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—  psychopathiques.  Les  értyhèmes  toxiques  au 
cours  des  —  (Bussard  et  Paul  Carrette), 
581. 

Etiologie  syphilitique  de  la  sclérose  en  plaques 
(H.  Dufour),  415. 

Etude  oscilla  graphique.  Introduction  à  1’ —  des 
réflexes  toniques  posturaux  (B.  Buys  et  P. 
Rulant),  418. 

- -  des  réflexes  asymétriques  d’origine  ves- 

tibulaire  (E.  Buys  et  P.  Rulant),  418. 

Eugénique.  Un  ehapitre  de  la  psychologie  de 
l’hygiène  :  1’—  (Ciiavigny),  440. 

Examens  vesiibulaires.  Technique  dos  —  en 
neurologie  (J.  Ramadier  et  R.  Gaussé),  423. 

Excitabilité  réflexe.  Changements  dans  1’ — 
sous  l’influenec  de  diverses  substances  appli¬ 
quées  sur  le  thalamus  (G.  Kreezer),  731. 

—  —  cardio-modératrice.  Vagotonine  et  —  (D. 
Santenoise,  L.  Mkrklen,  D.  Porcher  et 
M.  VlDAKOVITCIl),  402. 

Excitation  maniaque  et  paranoïa.  Les  troubles 
du  jugement  et  la  phase  dysphoniquo  des 
accès  maniaques  (G.  Petit),  310. 

—  mécanique.  .Sur  le  mécanisme  hormonique 
dos  réactions  cutanées  à  F —  (G.  Roussy  et 
M.  Mosinoer),  133. 

—  visuelle.  Le  seuil  de  perception  de  durée  dans 
1’ —  (G.  Dubup  et  A.  Febsard),  229. 

Exophorle  persistante  chez  un  boxeur,  après 
commotion  crânienne  (J.  Sedan),  394. 

Extrait  poslhypophysaire.  Action  de  1’ — sur  la 
sécrétion  gastrique.  Application  au  traite¬ 
ment  do  1’ —  hyperchlorhydrie  et  do  l’ulcus 
gastro-duodénal  (P.-L.  Drouet  et  J.  Simon), 


Fièvre  typhoïde.  Troubles  cncéphalitiques  à 
répartition  diffuse,  lentement  progressive 
chez  un  homme  de  37  ans,  survenus  immé¬ 
diatement  après  une  —  (J.  de  Busscher), 

Fétichisme.  Un  cas  de  —  (Vondraoek),  577. 

Fibroblastomes  méningés.  Les  —  do  la  lace 
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inférieure  du  lobe  temporal  et  leur  traite¬ 
ment  ehirurgical  (Chaeles-E.  Elsbeeg),329. 

Fibroblastome pro/ond  intracérébral  de  l’hémi¬ 
sphère  gauche,  sans  connexions  méningées 
décelables.  Ablation  de  la  tumeur.  Guérison 
(Petit-Dutaillis  et  Beetrand),  96. 

Flux  énergétique.  Influence  du  —  des  tests  lumi¬ 
neux,  blancs  ou  colorés,  sur  l’étendue  du 
champ  visuel  (P.  Ponthus),  404. 

Foie.  Rupture  du  —  paraissant  liée  à  un  effort 
(PicHON  et  Marcel  Cachin),  ,583. 

Fonctions  corticales.  La  théorie  de  la  conduction 
des  — (AsHBY),22i). 

hypnique.  Le  sommeil  normal,  la  —  (IL 
Roger),  307. 

mnésique.  Contribution  à  l’étude  anatomo¬ 
clinique  de  la — .  Un  cas  de  syndrome  amné¬ 
sique  avec  gliome  du  splénium  du  corps  cal¬ 
leux  (de  Morsier),  604. 

Fonctionnement  thyroïdien.  Action  antago¬ 
niste  de  la  thyréostimuline  préhypophysaire 
et  do  la  folliculine  ovarienne  sur  le  —  (M. 
Aron  et  J.  Benoit),  428. 

Forel  {.Auguste)  (Alex  v.  Mlralt),  221. 

Forme  cérébrale  de  cancer  pulmonaire  (Henri 
Rtnimt,  Yves  Podrsines  et  .Ioskph  Alliez), 

méningée.  Amaurose  au  cours  d’une  trypa¬ 
nosomiase  à  —  ;  amélioration  consiiiérable 
par  le  traitement  arsenical  (Irvparsamidc) 
(Guyomaro’h),  297. 

~  méinstatiqiie  rachidienne  d’un  cancer  primitif 
latent  du  poumon(RoGER,ALnEiîT-CHÉ:MiEGX 
et  Raybacd),  608. 

Fourmis.  Une  histoire  de  —  (Duvoir,  Dhval 
et  Desoille),  583. 

Fractures  du  crâne.  Lésions  du  nerf  optique 
dans  les  —  (Elewaut),  759. 
du^lanjnx  par  coup  de  poing  (Piedelièvre), 

Funambule.  Démarche  du  —  d’origine  orga¬ 
nique  (K.  Henner),  .573. 


Gaine  du  trijumeau.  Méningiome  de  la  — 
liVREBs,  Rappoport  et  David),  700. 
Lalactorrhée  chez  une  tabétique  (Thomas  et 
Kudei.ski),  665. 

anglion  ciKoire.  A  propos  du  développement 
7  77  ™nwiN  Deery),  125. 
t'iw-  maladie  de  Paget  (os- 

leite  déformante)  compliquée  d’une  tumeur 
naso-pharyngée  atteignant  les  nerfs  cra- 
„  et  >e  —  (Carvky),  324. 

.  » .  L’histopathologie  de  l’iii- 

loxication  par  le  triorthocrésvlphosphate. 
"Ifie  do  la  soi-disant  «  —  »  (troisième 
riukU  Maurice  Smith  et  R.  D.  Lillik),  408. 
blastome  du  lobe  temporal  gaucho  et  encé¬ 
phalite  périaxiale  diffuse  (Divry,  Chris- 

_ tophe  et  Moueait),  113. 

du  lobe  temporal  gaucho  et  encéphalite 
Penaxile  diffuse  (Divey,  Christophe  et 
Moreau),  756. 

épinière.  Classification 
histologique  des  —  et  du  filum  terminal 
Kernohan  et  François  Ody), 

—  multiples  de  î’eimépfmfe.  Trépanation  simple. 
Mort  par  tuberculose  pulmonaire  (Conos), 


Gliomes  des  U'  et  VJ*  Cerricales.  Paralysie 
radiculaire  du  plexus  brachial  ]iai'  gliomes 
des  —  (Gaufier  et  Geenez),  141. 

Gommes  de  la  langue.  Appariticn  de  —  chez 
un  paralytique  général  impaludé  (Laignel- 
Lavastine,  Boquien  et  Puymartin),  440. 

—  syphilitique  de  l’amygdale  survenue  chez  une 
paralytique  générale  à  la  suite  de  l’impalu¬ 
dation  (Leroy  et  Médakoviti  ii).  247. 

Granulome  malin.  Histogénèse  des  lésions 
nerveuses  du —  (M.  Fabre,  .1.  Dechaume  et 
P.  Croizat),  140. 

Garppe  neuro-myonique.  Le  «  myeme  ,  .  niusele 
strié  élément.aire  ;  la  —  unité  motrice  (Louis 
LAriCQUiî),  102. 


H 

Hallucination  et  inéningiome  de  la  jietite  aile 
du  sphénoïde  (Marcel  David  et  Pierre 
Puech),  758. 

— .  La  nature  affective  de  l’illusion  et  de  1’ — 
(Emmanuel  Miller),  236. 

—  colorées.  Un  cas  de  parkinsonisme  accom¬ 
pagné  de  crises  oculogyres  et  d' —  AIari- 
NESco  et  Nicolesco),  691. 

—  oljactires.  Quelques  symptômes  rares,  con¬ 
sécutifs  aux  traumatismes  crâniens  :  hyiier- 
esthésie  cervicale,  aphasie,  niuti.sme,  —  (G. 
DE  Morsier),  39,5. 

Hallucinose  auditive  chez  une  syphilitique  ar- 
séno-résistante  (Claude,  Baruk  et  Ey),  296. 

—  pédonculaire.  Intoxication  barbiturique  ré¬ 
cidivante  s’accompagnant  d’ —  (Trelle  et 
Lagache),  107. 

Hébéphrénie.  Le  «  fading  »  mental  dans  F — 
(Paul  Guiraud  et  Andrée  Deschamps), 
431. 

— .  Modification  et  disparition  transitoire  d’un 
syndrome  hallucinatoire  chez  un  cryptor- 
cliide  àla  suite  d’une  orchidopexie.  Evolution 
ultérieure  vers  F — (A.  Ombrédanne  et  R. 
Leibovici),  610. 

Hébéphréniques.  Tuberculose  et  démence  pré¬ 
coce.  Les  réactions  allergiques  chez  les  — . 
Sensibilisation  toxique,  tuberculose  torjiidc 
et  troubles  nerveux  (H.  Baruk,  Bidermann 
et  Albank),  581. 

Hématome  chronique  scus-dural.  Etude  de  huit 
cas  avec  mention  spéciale  de  l’état  de  la  pu¬ 
pille  (Abraham  Kaplan),  316. 

—  ertra-dure-mérien  chez  un  enfant  de  huit 
ans.  Trépanation.  Guérison  (Clermont),  758. 

—  sous-dural.  Deux  ca.s  d’ —  chez  l’enfant 
(Fèvre  et  Bertrand),  .598. 

- .  Rapport  à  propos  d’une  observation  d’ — 

par  M.  Alfredo  Monteiro  (Th.  de  Martel), 
337. 

- (Th.  de  Martel),  598. 

- traumatique,  opération,  guérison  (Ala- 

■louANiNE,  DF.  Mautkl  ct  Guillaume),  687. 

- chroniques.  Les  —  (Paul  Van  Gehuch- 

TENCt  Paul  Martin),  178. 

Hémianopsie  rhia.smntique.  Deux  cas  d’ — 
consécutive  à  des  traumatismes  crâniens  non 
pénétrants,  avec  syndrome  commotionnel 
tardif  (Ch.  Dejean  et  J.  Bonnafon),  392. 

Hémiathétose  infantile,  compliquée  à  l’adoles¬ 
cence  de  crises  jacksoniennes  (Roger  ct  Re- 
cohdikr),  7.54. 

Hémiatrophie  faciale  progressive.  Contribution 
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à  l’étude  clinique  et  étiolo^dquc  de  1’ —  ( Mol- 
laket),  69. 

Hémiatrophie  jacialeprogressm.  (.'ontribution  à 
l’étude  clinique  et  étiolo;;iqucdel’— (Piebee 
Mollaret),  468. 

Hémiballisme.  Un  cas  d’ —  (.T.-A.  IIüard  et  L.- 
S.  Berger),  7:î7. 

Hémjlchorée.  (Joiitribution  casuistique  au  ta¬ 
bleau  d’—  [Vymktal  (M.  ü.)J,  lil't. 

—  pod'iimiiledi'/uc  (Lhermitte,  .1.  de  Mas- 
SARY  et  Aluessar),  666. 

Hémiparkinsonion.  Transformation  clinique 
chez  un  — après  scopolaminc  {Iîaukk),  698. 

Hémiplégie  du  kyste  hydatique  eérébrai  chez 
l’enfant  (M.  Monguio),  ;i)it . 

— .  Ijo  diagno.stic  des  —  (Henri  Roger),  (''Oô. 

— .  A  propos  de  trois  cas  d’ —  aiiri  s  abondantes 
hémorragies  cliez  des  artério-scléreux  ou  sy¬ 
philitiques  cérébraux  (Henri  Roger,  Al- 
HERT  (IrÉMIEGX  et  PlERRK  AntONIN),  7.').'>. 

— .Les  —  par  spoliationsangui  ie  abondante 
(HenriRüqer  et  Albert  Ciiémiel-x),  755. 

—  organiques.  A  propos  de  la  question  de  la 
tension  artérielle  au  cours  des  —  (M.-K. 
Uttl),  :!i;i. 

—  pleurale.  Un  nouveau  cas  d’ —  (Laignel- 
L'avastine,  Miget  et  Odinbt),  :î29. 

—  transitoire.  Embolie  «  dite»  gazeuse  au  cours 
d’uno  résection  pulmonaire  faite  sous  anes¬ 
thésie  locale  — .  Traitement  par  l’acétyl¬ 
choline  (Emile  Sergent,  A.  IlAaMG.ABTNEB 
et  U.  Koürilsky),  75S. 

Hémiplégique.  Hypcralgie  bilatérale  transi¬ 
toire  avec  dos  réflexes  hyperalgosiques  chez 
un  —  ayec  aphasie  de  Broca  (Mitssio-Foiir- 
NIEE,  Oervino  et  Castiglioni),  693. 

Hémorragie  artêrio-scléreuse.  Paralysie  transi¬ 
toire  des  deux  VI  par  —  (H.  Roger,  J. 
Alliez  et  Le  Plem),  2!)6. 

—  capsulaire  par  artério-sclérose  simulant  un 
accident  du  travail  (Lévi  Bianciiini),  :i2K. 

—  difluses  d’étiologie  inconnue  dans  les  deux 
hémisphères  et  rétines  (M*>'’  Fizhaut),  20H. 

—  intracrâniennes.  Etude  anatomique  et  étio¬ 
logique  des  —  obstétricales  du  nouveau-né 
(J.  VoRON  et  H.  Pigeaüd),  ,'i.'!;!. 

—  méningée.  Méningite  cérébro-spinale  ménin- 
gococciquo  avec  —  (M.  Gaucii  et  F.  Faure), 
752. 

- .Un  cas  d’ —  dite  spontanée  et  curable  des 

adolescents  (J.  Ruuinovitch,  II.  Picharij 
et  Y. -O.  Trelles),  TiO. 

—  rienirirulairc.  Kyste  hémorragique  sous- 
cortical  avec  — .  Néoplasme  intracrânien 
probable  (Tho.mas,  Sciiaeeeer,  de  Martel 
et  Guillaume),  662. 

Hérédité  précessine.  Un  nouveau  cas  d’—  (Ron- 
DEPiERRE  et  Taquet),  29(1. 

Hérédo-ataxie  céréhelleu^e  à  type  do  paraplégie 
spasmodique  ((hi.  Aciiard,  1.  Bertrand  et 
A.  Escalier),  347. 

Hérédo-syphilis.  Rôle  de  F-  -  dans  le  détermi¬ 
nisme  (les  oiicéphalopatliies  infantiles  (L. 
Babonneix),  llül. 

—  chez  les  lapereaux  issus  do  parents  atteints 
do  manifestations  oculaires  spécifiques  (A. 
Bessemans  et  Van  Oanneyt),  :î27. 

— .  Imbécillité  par  — ,  évolution  démentielle. 
Syndrome  humoral  paralytique  (G.  Claude), 
22:!. 

—  mentale.  L’ —  (Marcel  Pinard),  1:19. 


Hermaphroditisme.  Un  cas  d’ —  vrai  complet 
et  bilatéral  (Yoneyama),  :i22. 

Herpès.  Méningite  aiguë  avec  —  chez  un  syphi¬ 
litique  (André-Thomas  et  Laflotte),  .596. 

Histamine.  Etude  comparative  de  l’oscillo- 
grainine  et  de  ta  réaction  cutanée  locale  à 
r —  (G.  Roussy  et  M.  Mosinger),  400. 

Hormones.  Contribution  à  l’étude  des  —  du 
lii|uido  céphalo-rachidien  (C.  Daniel,  A. 
Vhainicianu  et  D.  Mavrodin),  751. 

—  génitales  et  lactation  (R.  Rivoire),  426. 

Hydarthrose  périodime  (Z.-W.  Kuligowski), 

207. 

Hygiène  mentale.  Le  rôle  des  dispensaires  d’ — 
et  des  offices  do  réadaptation  sociale  dans  la 
protection  des  psychopathes  (Alexander), 
:ilO. 

— .  L’— (oeuvres  posthumes)  (.J oser  Lundahl), 
122. 

Hyperalgie  bilatérale  transitoire  avec  dos  ré¬ 
flexes  hyperalgésiques  chez  un  hémiplégi¬ 
que  avec  aphasie  de  Broca  (Mussio-Fouit- 
NiER,  Oervino  et  Castiglioni),  698. 

Hyperesthésie.  Prurit  et  — par  énervation  sen¬ 
sitive  partielle  (soi-disant  «pelade  expérimen¬ 
tale»  de  Max  .loseph).  (E.-A.  Aurrun),  798. 

—  cervicale.  Quelques  symptômes  rares  consé¬ 
cutifs  aux  traumatismes  crâniens  :  — ,  apha¬ 
sie,  mutisme,  hallucinations  olfactives  (G.  de 
Morsier),  995. 

Hyperfonction  cérébelleuse.  .Symptômes  extra- 
pyramidaux  parkinsoniens,  par  — .  Présen¬ 
tation  d’un  malade  avec  tumeur  de  l’angle 
ponto-cérébelleux  gauche  (K.  Uenner),  288. 

Hyperirritabilité  de  Vappnreil  testibvPiire.Vn 
cas  d’insuffisance  cérébelleuse  et  d’ —  après 
l’intoxication  alcooli(|Uc  aiguë  (Tii.  Dosuz- 
Kov,  Sdkocka  et  K.  Uttl),  405. 

Hyperkératose  symétriipie.  Un  cas  d’ —  des 
extrémités  inférieures  (Pires  de  Lima),  327. 

Hypersécrétion  gastrique  poslinsuliniifue.  In¬ 
fluence  du  barbital  et  du  chloralose  sur  F — 
(Jean  La  Barre  et  Marcel  Wautters), 
133. 

Hypersensibilité  au  venin  des  abeilles.  L’ — 
(Maurice  Perrin  et  Alain  Guenoï),  747. 

Hypertension  artérielle. Doux  types  do  manifes¬ 
tations  nerveuses  dams  F—  (Henri  Verger), 

—  intracrânienne.  Guérison  de  F —  dans  un  cas 
de  tumeur  du  septum  lucidum,  troisième  ven¬ 
tricule  et  ventricule  latéral  (Eoas  Moniz  et 
Almeida  Lima),  616. 

Hyperthyroïdisme.  Idiotie  mongolienne  et  — 
(Mario  Pennachietti),  276. 

— .  Du  rôle  de  F —  dans  certaines  dystropliies 
osseuses  et  dans  la  polyarthrite  ankyolsante 
(M.-H.  Welti),  322. 

Hypertrophie  héréditaire  dos  doigts  avec  ongles 
en  verre  do  montre  sans  origine  pneumiquo 
chez  le  descendant  (Cuouzon  et  Guimann), 
322. 

—  partielle  congénitale  (Luciano  Magni),  326. 

Hypochlorurie  hjpc.phys'nre.  Transmission 

par  voie,  sanguine  do  la  polyurie  et  de  F —  (A. 
Uompére),  401 . 

Hypoglycémie.  Les  accidents  nerveux  et  men¬ 
taux  liés  à  F —  (P.  Meignant),  435. 

Hypophyse.  Recherches  sur  le  fonctionnement 
de  F —  dans  la  démence  précoce  (Ahely 
Passer  et  Couleon),  430. 

— .  Nouvelles  recherches  sur  le  fonctionnement 
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de  r —  au  cours  de  la  psychose  maniaque  dé-  | 
pressive.  Extension  de  la  réaction  de  Zondck 
(P.  Abely,  V.  Passer  et  Couléon),  4;!1. 

Hypophyse.  Intégrité  de  1’ — etlésionsdu  noyau 
paravcntriculaire  dans  un  cas  de  diabète  in¬ 
sipide  postencéphalitique  (d’Antona),  226. 

— .  Deux  cas  de  l’alfcction  de  1’—  (Z.  Byl- 
CHOWSKl),  205. 

— .  Les  restes  épithéliaux  de  1’ —  (IIuGii  T. 
Carmichael),  125. 

— .  La  sécrétion  interne  de  1’—  (Jean-E.  Pail¬ 
las),  427. 

Hystérie.  L’ —  dans  scs  rapports  avec  divers 
états  (Henui  Claude),  735. 

.  — .  Note  sur  un  cas  d’ —  (G.  Mabinesco  et 
M®'  Marie-J.  Nicolesco),  314. 


Idiotie  niiimrotique  jamiliaU.  .Sur  1’ —  du  type 
de  Warron-Sachs,  Etude  séméiologique  du 
syndrome  de  décérébration  et  dos  automa¬ 
tismes  primitifs  de  l’enlant  (L.  Van  Bo- 

—  monqolinme  et  liyperthvroidisme  (Mario 
Pennachietti),  276. 

Illusions  d’inUrmHamoritliose  et  de  charme  (P. 
CouRiiON  et  J.  Tusques),  611. 
des  sosies.  L’ — .  Une  nouvelle  observation  du 
syndrome  de  Capgras  (E.  Lahrive  et  H. -J. 
Jasienski),  235. 

Imbécillité  par  hérédo-syphilis,  évolution  dé¬ 
mentielle.  Syndrome  humoral  paralytique 
(G.  Claude),  323. 

Immunité  anlirahiipte.  L’alcoolisme  expérimen¬ 
tal  ne  s’oppose  pas  à  l’établissement  de  1’ — 
(P.  Remlinreu  et  J.  Bailly),  73.3. 
Infantilisme.  Contribution  à  l’étude  de  1’ — 
(Antonio  Mazza),  427. 

Injection  intrarachidienne  de  spartéine.  In¬ 
fluence  de  r —  sur  les  ellets  cardio-vasculaires 
de  l’adrénaline  (Fernand  Mercier),  731. 
Innervation  du  tube  digestif.  Le  territoire  du 
pneumogastriquo  dans  1’ —  (Gaétan  Jayle 
et  Jean  Cabanac),  231 . 

Insuffisance  cérébelleuse.  Un  casd’ — etd’hyper- 
irritabilité  do  l’apiiareil  vcstibulaire  après 
1  intoxicationalcooliquoaiguë.  Tii.Dosuzkov, 
Kocka  et  K.  Uttl),  405. 

-—embraie.  La  notion  d’—  (Jacques  Vié),  430. 
intelligence.  Tests  moteurs  de  l’orientation 
prolessionnellc  des  anormaux  de  1' —  et  du 
caraetère  (Heuybh  et  Baille),  295. 
et  maladie  (Shepherd  Dawson  et  J.-C.-M. 
Conn),  143. 

Intoxlc.ition  alcoolique  aique.  Un  cas  d’insuf¬ 
fisance  eérébolleuse  et  d’hyperirritabilité  de 
1  appareil  vcstibulaire  après  1’—  (Tu.  Dosuz- 
Kov,  Zp.  Kocka  et  K.  Uttl),  405. 
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Perméabilité  méningée.  Contribution  à  l’étude 
de  la  • —  et  de  la  barrière  bémato-encépba- 
liqiie  (transmission  du  jiarasite  de  la  malaria 
par  la  voie  lombaire)  (Ottomno  Uobsi),  .500. 

Persécutée.  Cancer  primitil  du  poumon  chez 
une  — .  Métastases  dure-mériennes,  céré¬ 
brales,  cérébelleuses  et  iirotubéranticlles  (L. 
MARniAND  et  P.  Coukiion),  141. 

Petit  mal  épilepiitiue.  Cas  intéressant  d’une 
femme  de  20  ans  atteinte,  après  castration 
totale,  de  —  mensuel,  puis  do  crises  convul¬ 
sives  nocturnes,  300. 

Phase  dysphonique.  Excitation  maniaque  et 
paranoïa.  Les  troubles  du  jugement  et  la  — 
des  accès  maniaques  (G.  Petit),  310. 

Phénomène  imqua-radiru.laire.  Le  —  (W.  Ster- 
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Phénomène  de  sensibilisuliim.  Sypliilis  hérédi¬ 
taire  et  —  (P.  Ravaiit),  741. 

Phlegmon  janf/reneua:.  Syndrome  de  compre.s- 
sion  de  l’espace  rétroparotidieu  postérieur  au 
cours  d’un  —  de  l’amygdale  (IIai  phen  et 
•jAsto.vI,  122. 

Phobies,  iltude  de.s  —  (U.  Paskind),  2:î(i. 
Physiologie  nnceuse  cUoérnk.  Etude  de  la  - 
eyinpatliique  et  sécrétion  gastrique  (Gino 
PlEUlet  U.  TANi.-BRN\),:t!)7 
Pneumatocèles  inlracninienae.^  (G.  Worms,  L. 

Diiuke  et  h.  Grumbauh),  700. 

Poliomyélite.  (Jouaidérationîi  sur  le  traitemeut 
(le  la  —  (Louk  Dhlubum),  241 . 

J  ^Oïûporteinent  des  singes  immunisés  contre 
EiiBiîu  et  AüGusTfc:  Pettit), 

~4()6^  *^™ia'nissioii  de  la  --  (L.  Feiirahouo), 

—.  Paralysie  faciale  et  — .’V.  ue  Lavehg.ve,  E. 

Abel  et  P.  Kisseu),  01)2. 

— •  Le  traitement  do  la  —  par  le  drainage  pro- 
437"°  Ii>='T'N  et  Lawrence  Kcbie, 

— •  Hur  les  propriétés  éloctri([ues  de  l'atmo- 
splii  ro  au  cours  do  l’épidémie  de  —  du  Bas- 

PM 

oiyarthrite  imk'ilueunle.  Bu  rôle  del’hypcrthy- 
roiuismo  daus  certaines  dystrophies  osseuses 
K.  Welti),  322. 

‘"oiyblastomatose  oisnirale.  Sclérose  latérale 
mnni-spficriquo  par  méningo-encéphalite  pro- 
gressive,  associée  à  une  -  (Paolo  Otto- 
nello),  750. 

Polydypsie  Signification  do  la  —  en  psychopa¬ 
thie  (P.  GoRRrri),  734. 

®  yglobulles.  A  propos  de  certaines  formes  oli- 
niquos  des  —  essontiotles  et  de  teur  classi- 
cation  (J.  ZcccARELM),  138. 
lynévrites.  Dos  —  consécutivos  à  l’ingostiou 
,p,.  (l’apiol  ot  fiées  à  la  présence 

SI  jhor  triorthoorésylphosphorique.  Me- 
■^ures  à  prendre  pour  prévenir  cos  intoxica¬ 
tions  (Arnold  Netter),  740. 

consécutive  à  l’iugostion 
, (Henri  Roger),  745. 
la  '  '^‘^^'^smission  par  voie  sanguine  de 
/A  n  l’iivpoohloruric  hypophysaires 

_'A- Combère),  4ül. 

■  Un  cas  do  myopatliie  mvotonique  avec 
bradycardie,  -  et  obésité  (Hervier  et  J. 
Decodut),  677. 

'^"■muHculaire.  Actions  de  la  ni- 
wne  sur  la  condition  norvouso  dans  la  — 
Pri  i  Haventos),  732. 

s  nlllté.  Pathologie  do  la  — .  Syndrome  oata- 
l-rm.K?®  négativisme  unilatéral,  aphasie, 
eii-nm  P^^’^'^O'bulbaires,  perturbations  de  la 
culat.on  et  de  la  nutrition  générale  par 
("■  Cr-'trüE,  J.  LhLr- 

et  H.  Baruk),  (104. 

si®n  rachvlimne.  Reoherohos  sur  la  —  et 
héin,é-  .1“'^e  céphalo-rachidien  dans  les 
thromboses  du  cerveau 
424  Hrabbe  et  B.  Geert-Jorgensen), 
Processus.  Analyse  physiologique  et  clinique 
ProiV,.*'i7  '  ^oadjanian),  132. 
(JEANV,to)“to1r‘'  parfaitement  toléré 

'ralè"f.r *43^^  S®®®' 


Protubérance.  Tubercules  du  noyau  rouge  et  de 
la  —  (Van  Gehgciiten),  687. 

Prurit  et  hyperesthesio  par  énervation  sensitive 
partielle  (soi-disant  «  pelade  expérimentale  1 
de  Max  Joseph)  (B. -A.  Aubrcn),  738. 

Pseudoparalytiques.  Contribution  à  la  question 
des  états  — •  (HaskoveoI,  289. 

Pseudosclérose  spamwdique  d’origine  trauma¬ 
tique  (Elis  et  Cbrnja),  212. 

Pseudo-signe  de  Gnu-je.  Le  —  (signe  do  Fuchs) 
(H.  CoppEz),  422. 

Psychiatrie.  L’anémologie  ot  la  —  sont-elles  des 
entités  médicales  entièrement  distinctes  ? 
(Braniiam  et  McGraw),  232. 

— .  La  biopsie  cérébrale  en  —  (Eugénio  Bra- 
vetta),  H13. 

— .  La  notion  d’automatisme  en  —  (Henri 
Ey),  434. 

— .  L’hyposulüte  de  magnésium  en  —  (.\lbert 
Léonet),  310. 

— .  Remarques  critiques  de  méthodologie.  L’il¬ 
lusion  psychologique  en  —  ;  psychomanoie  et 
jisycliiatric  mentale.  Le  fatalisme  doctrinal 

on  : - statique  et  —  dynamique  (G. 

Petit),  310. 

— .  L’orientation  actuelle  de  la  —  (P.  Tomesoo), 
232. 

— .  Les  indications  de  la  malariathérapie  en — 
(Vbrstraeten),  300. 

— .  Les  indications  de  la  malariathérapie  en  — 
(Paul  Verstrabten),  310. 

—  inUmliU.  L'importance  des  constitutions  en 

—  (H.-M.  Fay),  300. 

—  mklico-Ugule  (H.  Claude),  5S5. 

Psychiatriques.  De  la  nécessité  administrative 

des  annexes  —  dans  les  prisons.  A  propos  de 
deux  cas  (Henri  Claude  ot  Paul  Schifv), 
112. 

— .  Les  types  des  réactions  organiques  (intro¬ 
duction  à  une  classification  —  sur  un  terrain 
clinique  et  biologique  (H.  Krisch),  219. 

— .  Essai  do  contribution  au  vocabulaire  — 
(Si.MON  ot  Larivièiie),  107. 

Psychologie.  Los  bases  physiologiques  de  la  — 
profoude  (Isciiloni.sky),  219. 

—  fit  l’htigièiie.  Un  chapitre  de  la  —  :  l’eugé¬ 
nique  (Chavigny),  410. 

Psychopathes.  Le  rôle  des  dispensaires  d’hy¬ 
giène  mentale  et  des  oflices  do  réadaptation 
sociale  dans  la  protection  des  —  (Alexan¬ 
der),  310. 

— .  La  protection  des  biens  des  —  (le  rôle  actuel 
du  curateur  à  la  personne,  celui  qu’il  devrait 
jouer)  (J.  Lauzier),  307. 

— .  Le  dermographisme  chez  les  — ■  (Filippo 
Petrosellt),  233. 

Psychopathie.  Signilioation  de  la  polydypsie 
on  —  (P.  Gorriti),  734. 

Psychopathologie.  Le  rflle  et  l’importance  des 
constitutions  en  —  (F.  Achille-Delmas), 
303. 

— .  La  synthèse  mentale  en  — .  Contribution 
à  l’étude  de  l’autocondiiction  (suite)  (Ma¬ 
riette  Sosset),  233. 

Psychose.  De  la  constitution  psychopathique 
à  la  —  (Paul  Courbon),  433. 

— .  Constitution  et  —  (A.  Hesnard),  309. 

—  alcooligues.  Résultats  des  essais  de  thérapeu¬ 
tique  par  l’urotropine  dans  quelques  cas  de 

—  (Katzman),  239. 

—  encéphalilique  et  syndrome  cyclothymique 
(Laignel-Lavastine  et  Kahn),  109. 
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Psychose  encéphalüique  et  syndrome  cyclothy¬ 
mique  (Laignel-Layastine  et  Pierre 
Kahn),  7liH. 

—  hallu'  inainire.  Syringomyélie  avec  lésions 
cérébrales  ot  —  (I>.  ümiiAUD  et  A.  Des¬ 
champ),  227. 

—  maniiiqiie  Uéiiressiie.  Nouvelles  recherches 
sur  le  fonctionnement  do  l’hypophyse  au 
cours  de  la  — .  Extension  de  la  réaction  de 
Zondok  (AnÉLY,  Passer  et  Couléon),  431. 

- .Nouvelles  recherches  à  propos  des  élec¬ 
trolytes  du  sang  et  du  système  nerveux  végé- 
tatil  chez  des  malades  atteints  de —  (Heeci 
Tomasson),  433. 

- ou  schizophrénie  évolutive  (B.  Leroy,  P. 

Rürenovitch  et  J.-O.  Treei.es),  233. 

- et  délire  d’invention  (Kohiet  et  Laga- 

- chez  un  garçon  de  13  ans  à  constitution 

hyperthymique  (G.  Sthritp),  42!). 

—  paranoïaquas.  Les  —  (Privât  de  For- 

—  pïriudique  et  stupidité  (Barré,  .J.-N.  Buvat 
ot  Villey-Desmeserets),  14(>. 

—  polynémitique  de  Korsftkovv,  lésions  génitales 
et  dysendocrinie  ovaro-mammaire  (Victor 
Audirert,  a.  RAYnAiTD  et  Amedeo),  ü14. 

—  pustpiterpéraUs.  Deux  cas  do  — .  Encéphalite 
hémorragique  (L.  Marchand  et  A.  Courtois), 
lOH,  7.'')7. 

—  présénile.  Un  cas  atypique  de  —  (G.  Hal- 
eerstadt),  23(1. 

- .  Etude  clinique  d’une  variété  de  —  (G. 

IIalberstadt),  434. 

— réactionnelles.  Les  —  (C.-J.  Urechia),245. 

—  tabétiques.  Considérations  sur  les  —  (C.-I. 
Ureciiia),  475. 

Psychothérapie.  Constitution  et — (M.  Alexan¬ 
der),  30i). 

— .  Obso.ssion  hallucinatoire  zoopathique  guérie 
par  —  (Borei.  et  Ev),  2!'.'i. 

Pyélonéphrite.  Confusion  mentale  ot  —  (E. 
Marti.mer  et  J.  Brzk/.inski),  .ôSl. 


Q 

Quadriplégie  polijnémitique  arsenicale  chez  un 
sypliililophobe,  216. 


R 

Rachianesthésie.  Rechorclies  sur  la  tension  ar¬ 
térielle  dans  la  —  après  injection  intravei¬ 
neuse  do  liquide  céphalo-rachidien  (C.  Da¬ 
niel,  A.  Crainicianu  et  U.  Mavrodin)  ,  731 . 

— ,  L’éphédrine  et  ses  associations  dans  la  thé¬ 
rapeutique  du  choc  au  cours  de  la  —  (B.  Des- 
PLAS),  615. 

— .  Los  aecidents  graves  immédiats  de  la  — , 
leur  pathogônic  et  leur  traitement  (Domb- 
neoh-Ai.sina),  737. 

—  et  sécrétion  urinaire  chez  le  chien  (A.  Lam- 
drechts  et  Cii.  Massaut),  4111. 

— .  Thérapeutique  de  l’hypotension  au  cours 
des  —  {.Tacques  Leveup),  150. 

— .  A  propos  de  la  —  (Paul  Tiiiéry),  615. 

Rachis.  Sur  un  cas  de  cancer  secondaire  du  — 
(Margel  Arnaud  et  Galland),  608. 

— .  Diagnoslie  radiographique  du  cancer  se¬ 
condaire  du  —  (.Tean  Clément),  608. 

Rachitisme.  L’action  neuro-végétative  des 


U.  V.  ;  son  rôle  dans  le  traitement  du  — 
(P.Dohem,  E.  Biancani  et  E.  Huant),  440. 

Radlculite  cervicale,  compression  médullaire, 
réaction  méningée  aseptique,  consécutives  à 
uno  adénopatliic  rétropharyngionne  aiguë 
non  suppurative  (Monibr-Vinard),  738. 

Radiothérapie  profonde  IAlfredo  Zagottts), 
312. 

Rage  et  anesthésie  (P.  Remlinger  et  J. 
Bailly),  601. 

Ramollissements  cérébraur.  Les  —  (Henri 
Roger),  754. 

—  médullaire  dans  les  cas  de  dégénérescence 
hyaline  des  vaisseaux  (A.  Üpalski),  209. 

Rapport.  Au  sujet  de  l’ordre  du  jour  de  la  Fédé¬ 
ration  corporative  des  Médecins  de  la  région 
parisienne.  —  de  la  commission  composée  de 
MM.  Mauclaire,  du  Bousquet  et  Brisard, 
720. 

Réactions  alleryiqves.  Tuberculose  et  démence 
précoce.  Les  —  chez  les  hébéphréniques.  Sen¬ 
sibilisation  toxique,  tuberculose  torpide  et 
troubles  nerveux  (H.  Baruk,  Bidermann 
et  Alisane),  581 . 

—  de  Burdet-Wasseimann  irréductibles  et  réac¬ 
tions  de  B.-W.  rebelles  (A.  Fournier),  742. 

—  de  firation.  Identité  des  ■ —  et  des  réactions 
de  floculation  employées  en  vue  du  séro¬ 
diagnostic  de  la  syphilis  (M.  Chevrel-Bodin 
et  M.  Cormier),  601 . 

—  de  Kahn.  La  —  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (Prokupek),  594. 

—  de  Lange.  La  —  dans  la  nouro-syphiüs  (Ca- 

—  méningée.  Radiculite  cervicale,  compression 
médullaire,  —  aseptique,  consécutives  à  une 
adénopatliic  rétropharyngicnne  aiguë  et  non 
suppurative  (Monier-Vinard),  738. 

—  de  Taka-Ara.  La  —  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Giuseppe  Curti),  5!'5. 

—  resiUrulaires  paradoxales.  I.es  —  dans  les 
traumatismes  crâniens.  (C.-V.-Th.  Bouries), 

—  de  Zondek.  Nouvelles  recherches  sur  le  fonc¬ 
tionnement  do  l’hypophyse  au  cours  do  la 
psychose  maniaque  dépressive.  Extension 
de  la  —  (P.  AnÉLY,  V.  Passer  et  Couléon), 
131. 

Réactivation  de  Bordet-Wussermann  par  l’acti- 
uotbérapie  et  l’héliothérapie  (Fkrnet,  Ro- 
iierti  et  Odinet),  150. 

Réflexes  et  autres  manifestations  motrices  chez 
les  enfants  du  premier  hge  (Bekveri.y  Ciia- 
NEY  et  McGraw),  319. 

— Introduction  à  l’étude  du  —  (M.-Tii.  Dosuz- 
kov),  136. 

—  amphotrope  sino-carutidien.  Inversion  du  — 
chez  l’homme  par  l’csérine-adrénalino  (D. 
Daniélopolu,  a.  Ablan  et  I.  Margou),  398. 

—  asymétriques.  Etudes  oscillographiques  des 

—  d’origine  vcstibulairo  (E.  Buys  et  P. 
Rulant),  418. 

—  buccal.  Le  —  chez  l’homme  [Susmann  C 
lant  (Johann)] ,  418. 

—  rubmés.  Expériences  sur  l’exécution  et 
coordination  des  mouvements  dans  les  — ■  de 
la  grenouille  (Ozorio  de  Almeiua),  132. 

- abdominaux.  Valeur  séméiologique  des 

—  (Louis  Gilormini),  592. 

- plantaire.  Contribution  h  l’étude  clinique 

du  —  chez  les  enfants  (Gei.so  Wey  Maga- 
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Réflexe  dépresseur  de  Cijon.  Action  de  la  vago- 
xr  Merklen,  D.  Santenoise 

ot  M.  Vidakovitch),  132. 

lixalion  (réflexe  de  posture)  et  réflexe 
d  opposition  (Mario  Gozzano),  420. 
nyperalgésiques.  Hyperalgie  bilatérale  transi¬ 
toire  avec  des  —  chez  un  hémiplégique  avec 
aphasie  de  Broca  (Mussio-Fouenier,  Cer- 
viNo  et  Castiguoni),  698. 
médullaire.  Action  de  la  caféine  sur  le  temps 
de  sommation  du  —  (François  Wahl),  228. 
nntrotijmpliaiique.  La  réaction  tonique  des 
parties  molles  ou  —  (L.  Alqüier),  149. 

—  a  opposition.  Réflexe  de  fixation  (réflexe  de 
posture)  et  —  (Maeiano  Gozzano),  420. 

—  de  posture.  Les  —  locaux  et  généraux  dans 
diverses  affections  du  système  nerveux  cen¬ 
tral,  en  particulier  dans  la  démence  précoce 
catatomque  (Agrippa  Severino),  419, 

des  membres  inférieurs.  L’influence  de  la 
flexion  et  de  l'extension  de  la  tête  sur  les  — 
(oYLvio  Garetto),  319. 

nspirutoire  sino-carotidien  provoqué  chez 
1  homme  par  l’excitation  externe  du  sinus 
mis  a  nu.  Sa  disparition  après  névrectomie 
sino-oarotidienne  (Daniélopolu,  Savesco, 
Aslan  et  Steopoe),  404. 
sirto-carotidien.  Sur  le  mécanisme  de  pro- 
uuction  des  variations  du  —  à  l’état  patho- 
mgique  (D.  Daniélopolu,  I.  Maecou  et  G.-G. 
Feoca),  398. 

“Hh  affection  spéciale  non 
ypmhtique  caractérisée  par  des  troubles 
P"P“^aireR  et  l’abolition  des  —  (G.  Güillain, 
__et  J.  Sigwald),  419. 

critique  des  prétendus  —  et  pé- 
^rmstes  (Nils  Antoni),  137. 

J  ■  ^  propos  de  l’abolition  non  syphilitique 

PagnÎÊ  )  739  O*"  d’épilepsie  (Ph. 

Vosturaux.  Introduction  à  l’étude 
oscillographique  des  —  (E.  Buys  et  P.  Ru- 

I-ANT),  4lH. 

~^l^^''^^-'-'^'jélatils.  Les  —  en  pathologie  ner- 
euse  (St.  Deaganesco,  A.  Kreindlee  et  A. 
Brucii),  399. 

Réflexothérapie  (G.  Cazal),  593. 

/nu”  l''n  centre  végétatif 

gP“^Pj^°géno  rexiste-t-il  dans  la  —  (Albert 

~ jHIPophysaire.  Irradiation  par  les  rayons  X 
•—  épileptiques  (Busoaino),  336. 

Pnoulbmre.  Cysticercose  cérébrale  de  la  — 
p',,  ““'fh  et  Lemoyne),  688. 

^’^<:otores.  Le  —  (  J.  Nogue),  131 . 
rlrnl!***™?".*  ^^‘l'opsy chique.  Du  —  des  syn- 
omos  génitaux  féminins  (J.  Piéri),  613. 
Sur  l’inégale  sensibilité  aux  couleurs  des 
732  périphériques  de  la  —  (P.  Pontiius), 

ehez  un  enfant  (M.  Heuyer, 
B l®- ^/"“neau  et  Mm»  Morgenstern),  433. 
Sioité  muscMlairc.  Contribution  à  l’étude  de 
A.  Bruch)! 

**  nouvlîrn  fibreux.  Sur  une  forme 

liai  oi  •  I  TT’  rhumatisme  chronique  famil- 

ALi.fNS"Î39;'"' 

du  brome.  Notions  nouvelles  sur 
le  —  (R.  Rivoire  et  E.  Kern),  733. 


Schizophrénie.  La  malariathérapie  dans  la  — 
(G.-B.  Belloni),  242. 

— .  Recherches  sur  la  teneur  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  en  cellules  et  en  albumine  chez  les 
patients  atteints  de  —  (V.  Hahnemann), 
595. 

— .  Système  réticulo-endothélial  des  —  (Fe. 
Meyer),  218. 

— .  Contribution  à  l’étude  du  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  entre  lamésencéphalite  et  la  —  (Paul- 
J.  Reiteu),  135. 

— .  Réactivation  de  —  par  paralysie  générale 
initiale  (O.  Vymetal),  214. 

—  évolutii  e.  Psychose  maniaque  dépressive  ou 
—  ?  (R.  Leroy,  P.  Rubenovitch  et  J. -O. 
Trelles),  233. 

Schwannose  hyperplasiipie.  Les  caractéristiques 
anatomo-cliniques  de  la  «  névrite  hypertro¬ 
phique  s  la  —  et  progressive  (Lucien  Coe- 
nil),  227. 

Sclérose  cérébrale  généralisée  el  endartérite  des 
petits  vaisseaux  du  cortex  (P.  Divey  et  L. 
Christophe),  329. 

- hémisphérique  par  raéningo-encéphalite 

lirogressive,  associée  à  une  polyblastomatose 
viocér.ile  (Paolo  Ottonello),  756  . 

—  latérale  amyotrophique.  Etude  anatomo-cli¬ 
nique  d’une  forme  atypique  de  —  (Cambiee 
et  J.  Dagnelie),  117. 

- avec  arthrite  neurogène  (Elis  et  M. 

Oern.ta),  578. 

- Le  virus  herpétique  et  la  —  (D.  Pau- 

lian),  599. 

—  en  plaques.  Etude  clinique  de  la  —  (Albeet- 
Ckémieux),  603. 

• - .  Etude  patliogéuiquc  de  la  — .  Nouvelle 

démonstration  d’une  action  lipolytique  anor¬ 
male  dans  le  sang  des  malades  atteints  do  — 
(Riohaed-M.  Bricknee),  411. 

- .  Apparition  au  cours  d’une  —  d’un  syn¬ 
drome  parkinsonien  (Ceouzon  et  J.  Chris¬ 
tophe),  514. 

- .  Etiologie  syphilitique  de  la  —  (Henri 

Dukoi:e),  415. 

—  — .  Contribution  à,  l’étude  des  troubles  dus 
il  des  lésions  des  noyaux  gris  centraux  dans 
la  —  (D.  Geiüop.esco),  2’7. 

- .  Troubles  psychiques  dans  la  —  (Haakon 

Saethre),  143. 

- .  Sérothérapie  hémolytique  de  la  —  (Lai- 

gnel-Lavastine  et  KoEi;Bsios),  310. 

- .  La  zone  réflexogène  du  signe  de  Babinski 

dans  la  —  (Laignel-Lavastine  et  Koees- 
sios),  496. 

- .A  propos  de  la  protéinotliérapie  dite 

vaccinale  de  la  —  (P.  Lépine  et  P.  Molla- 
eet),  242. 

- .  Traitement  de  la  —  (G.  Marinesco,  D. 

Grigoeesco  et  Chiser),  240. 

- .  Sur  l’origine  syphilitique  do  la  —  (Men- 

delssohn),  415. 

- .  Sur  le  traitement  do  la  —  (D.  Pauli  an), 

439. 

- .  La  signification  et  la  valeur  de  la  réac¬ 
tion  de  l’or  colloïdal  de  Lange  dans  la  — 
(H. -J.  Rogers),  598. 

- .  Une  séquelle  d’encéphalite  épidémique 

(syndrome  cérébelleux  médullaire  du  type 
de  la  —  observés  au  cours  de  la  première 
enfance)  (Alberto  Rostan),  334. 
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- -typiijue  Erreur  de  diagirostio  :  Neuromyé- 

lito  optique  aiguë  pi-eraier  stade  d’une  — 
(Ludo  Van  Bü'gaebt),  414 

Sclérotiques  bleues.  Syndrome  de  Van  der  Hoeve 
(l'ragilité  osseuse,  —  cl  surdité)  (LAnnEiîioii, 

Scopoiiimliie  Tniiisioniiiitiou  ijiiiiiqiie  oUoï  iiii 

Secrétion  lacripmle  par  exoitatiou  gustative 

(IIUUUHR  HlIOKll),  2.iü 

Section  médullaire  physMogique,.  Le  syndrome 
abdominal  aigu  par  —  au  cours  dos  rnyélitos 
Irausverses  (Lucien  CoiiNir,  et  Fkançois 
Blanc),  51>2 

Séqueiies  mentales  des  eueéptialites  psychosi- 
quos  aiguës  (14.  Toulou.se,  A.  Coltutots  et 
Duket),  14(1. 

- do  diphtérie  à  eomplicatious  nervouees 

(E.  ïoiTLorjsE,  A.  Courtois  et  P.  Sivadon), 


ise  en  plaques  (Lat- 
i  Koressios),  iilO. 

coneentré  (Auguste 
Erhhr),  417. 
‘titration  on  calcium 
im  du  —  (.TnuGHN  Mad- 


—  normal.  Le  —,  la  l'onction  hyi'nique  (IL  Ro¬ 
ger),  :ii»7. 

Spasme  de  torsion  (dy.stonio  lenticulaire)  (H.- 
(tAhlaud!,  42:1. 

- .  Un  cas  de  —  (Laruelle  et  Divry),  115. 

—  — .  Un  cas  do  —  (Dysbasie  lordotiquc, 
(Laruelle  et  Divry),  7'i7. 

- aniéricur.  Syndrome  wilsonien  atypique 

avec  —  (Ehang’esuo  Vizioli),  420. 

— ■  rasnilaires.  Lo.s  —  on  nenrologio  (Riseu, 
Mériel  et  Planques),  ;ill7. 

- cérébraux.  Qnelijues  réflexions  sur  les  — 

Le, 3  criso.s  do  paro.3thé.3ie  bracliio-facio-lin- 
guale  à  type  a.seendant  (Henri  Roher),  .3.'i4. 

- -.  Lo.s  —  dans  la  neuromélitococcie  (Henrt 

Roger),  «00. 

Spasmophilie.  La  —  (G.  Zuccoli),  .51)2, 


Spina  -bifida  dorsal  injérieur  (Raymond  d’Aü- 
teuil),  60ü. 

Spondylite  épidurale  et  méningite  à  stapliylo- 
coques  (P.  Harviek  et  B.  Maison),  «07. 

Stase  papillaire  aiguë  (T.  de  Martel,  Monbhun 
et  J.  Guill-AU-me),  422. 

- .Maladie  de  llecklinghauscn  avec  —  chez 

un  blessé  de  l’œil  droit.  Problème  médico- 
légal  (  V.I.I.MIU,  Df.,iran  et  V.ALI.RKON-,  ),  !!!i:i. 

Statique  des  musmuiUiiis.  La  dynaini(|ne  cl  la 

—  (CouRBON  et  Tusques),  UOh. 

Subluxation  de  l’axis.  Turtieulis  par  —  (J. 

Substance  élunc/ic  du  ceriicüu.  Los  Icucoenoéplia- 
lilos  cl  autres  al'tacliuus  diffuses  de  la  —  (M. 

Moreau),  UUO. 

Suffocation  causée  par  uue  orange  'Piéde- 
lièvke),  721. 

d’états  obsessioüuele  (II.  Claude  et  P.  M.as- 

QUIN),  «Ü'J. 

—  par  deux  coups  de  feu  tirés  l’un  à  eiité  de 
l’autre  (Derviedx),  217. 

— .  Une  étrange  tentative  de  — .  Considérations 
sur  le  —  »  favorisé  »  (Dupouy  et  PiniAHD), 
290 . 

— .  Tcutative  de  —  au  cours  d’un  état  second 
chez  un  obsédé  anxieux  (Frihüurg-Blanc 
et  P.  Masquin),  (UO. 

Sympathique.  Etude  de  la  physiologie  nerveuse 
viscérale  eboz  l’bomme.  —  et  sécrétion  gas¬ 
trique  (G.  PiÉRi  et  U.  ïanferna),  1197. 

Symptomatologie  oculaire  pure.  Tumeur  de  la 
région  hypophysaire  à  — •.  Opération.  Adé¬ 
nome  chromophobe  suprasellaire  (Vincent, 
Ofkuet  et  Dakquieh),  617. 

Symptômes  exlrapyrnmidaux  parkimsoniens,  par 
hyperionctiou  cérébelleuse.  Présentation 
d’un  malade  avec  tumeur  dans  l'angle  punto- 
cérébelleux  gaucho  (K.  Henner),  2bsi. 

—  d'htjperUmü.  Un  cas  do  syndrome  de  Pari- 
naud  partie)  avec  —  (Français  et  Ver- 

—  neurologiques.  La  procession  dos  —  dans 
Panémio  pernicieuse  progressive  (J.  de  Busb- 
cher),  .’.2ü. 

—  papillaires  produits  par  un  traumatisme  du 
crâne  (li.-E.  Bregman  et  M™"  P.  Neudin- 

Sylvlenne.  Claudication  intermittente  de  la  — 
(P.  Addibert),  754. 

Syncinésies  oculaires.  Essai  de  classification  de 
quelques  —  (H.  Coppez),  401. 

Syndrome  d'agitation  chronique  du  membre 
supérieur  gaucho  avec  fracture  spontanée  de 
la  clavicule  (Tinel  et  Eok),  100. 

—  amnésique.  Contribution  à  l’étude  anatomo¬ 
clinique  do  la  fonction  mnésique.  Un  cas  de 

—  avec  gliome  du  splénium  du  corps  calleux 
(de  Morbier),  «04. 

—  anatomique  de  Foersler  (Ary Borges  Fortes), 
740. 

—  asthénie.  Le  — .  Signes  fondamentaux  et 
accessoires  (R.  Benon),  421. 

—  —  et  do  déséquilibre  végétatif  d’origine 
syphilitique  (Edouard  Giraud-Cobta),  591. 

—  basedowien  évoluant  vers  le  myxœdème  à  la 
suite  du  traitement  parla  diiodotyrosine  (C.- 
I.  Parhon),  427. 

—  de  Capqras.  L’illusion  des  sosies. Une  nouvelle 
observation  du  —  (E.  Larrive  et  H.-J.  Ja- 
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Syndrome  eakiionique.  Patliologie  de  ia  pvésé-  | 
nüité. —  avec  négativisme  unilatéral,  aphasie, 
troubles  pseudo-bulbaires,  perturbations  de 
la  circulation  générale  par  encéiihalose  dil- 
fuse  (II.  Claudh,  J.  Liikumitte  et  H.  Ba- 
kuk),  (iü4. 

—  cérébelleux.  Myoclonies  oculaires  unilatérales 
permanentes  associées  à  ini  —  (AlAJOITA- 

K.’IHEct'J'iHTUl;iA,681. 

•  -  •  réaviwii  âi  Ui  suItc  d’uue  blesbure  remon¬ 
tant  à  17  ans.  Persistance  de  la  iJassWitc 

(Andké-Thomas),  600. 

—  dn  t'inude  ISeruuTd-llurner.  Hur  un  cas  de 
rétraction  do  l'aponévrose  palmaire,  consé¬ 
cutif  à  une  atteinte  du  nerf  eubital  droit, 
avec  —  (DEMKRniAO  et  Düpitout),  dOU. 

- .  Névralgie  et  anesthésie  du  trijumeau, 

paralysie  du  VI,  et  — ,  par  lésion  spécifique 
do  la  pointe  du  rocher  (11.  lloüEU,  Y.  Pouu- 
SINES  et  J.  Ai,uez),  290. 

—  commotionnel  tardif  dans  les  traumatismes 
fermés  du  crâne  (Buemek,  11.  Copfe-a,  G. 
HtOGUET  et  M.\rtin),  886,  Tiid. 

- •  Deux  ca.s  d’hémianopsie  cliiasmatique, 

consécutive  à  des  traumatismes  crâniens  non 
pénétrants,  avec  —  (Ch.  Dejean  et  J.  Bon- 
NAFOn),  392. 

de  compression  de  l’espace  rétroparotidion 
postérieur  au  cours  d’un  pldogmon  gangreneux 
de  l’amygdale  (Halphen  et  Gaston),  422. 
cydothymique.  Psychose  encéphalitique  et 
—  (Daiünel-Lavastine  et  Piekke  Kahn), 
109  et  738. 

— ^fcérébratwn.  Sur  l’idiotie  amaurotique 
f^iliale  du  type  Warren-Sachs.  Etude 
séméiologique  du  —  et  des  automatismes  pri¬ 
mitifs  de  l’enfant  (L.  Van  Booaekt,  Sweekts 
et  liAtlWENs),  328. 

de  démence  précoce  che/.  des  sujets  ayant  pré¬ 
senté  des  affections  organiques  du  névraxe 
(E.  Mauchand,  M.""  Honnaeoux  et  Sémeux 
J-  Rouaht),  234. 

démentiels.  Parkinsonisme  et  —  (Henki  Ley 
et  Jacques  Lacan),  237. 
de  dépersonnalisalian  chez  un  encéphalitique 
IG.  Hehybr  et  J.  Duiilineaü),  429. 
de  Dercum.  Cellulite  et  ménopause  (F.  TnÉ- 
molières,  André  Tardieu  et  Pierre  Mer- 
_klen),  323. 

expérimental  du  carrefour  antérieur.  Eludes 
pV  ‘®  lobe  frontal  et  les  voies  centrales  de 
:  ®9"iubrc  (Signes  de  déséquilibre  d’origine 
Iront.ale.  Le  —  ;  sa  nature  cérébello-vestibu- 
mtre  ;  son  équivalent  clinique)  (P.  Delmas- 
_^Marsalet),  617. 

^xlrapi/ramidaux.  La  signification  biologique 
__de8--(R.MouRGDE),135. 

.  Le  tonus  musculaire  dans  les  —  (Fedktæ 
Negro),  168. 

nï*  'Atnn.  Présentation  d’un  cas  du  —  (St. 
Mozolowski),  207. 

jMllucirmtoire.  Modification  et  disparition 
transitoire  d’un  —  chez  un  cryptorchide  à  la 
suite  d’une  orchidopexie.EvolutionuItérieure 
vers  l’hébéphrénie  (Ombrédanne  et  Leibo- 
vioi),  610. 

humrul  paralytique.  Imbécillité  parhérédo- 
syphilis,  évolution  démentielle.  —  (G. 
Claude),  .323. 

.  Délire  de  négation  chez  un  tabétique 
amaurotique.  —  (A.  Courtois  et  J.  Borel), 


Syndrome  humoral  parulyHque  de  type  syphili¬ 
tique.  Endothélium  de  la  dureniiTe  iiie  — 


Endothélium  de 
(M.  i8anïone),  227. 

—  hypophysaires.  Les  —  (Ch.  Dejean),  319. 

■ —  iufundibuloire  (Liiermitte,Bollack  et  De- 

labüb),  672. 

- postencéphalitique  (H.  Pichard  et  O. 

TiiL'I  f  |.*ü]  ‘VU\ 

—  iljvmüLio-uMrWH  aicv  troublfB  mculaux 

complexes  par  tumeur  supra-sellairc  du  troi¬ 
sième  iciitricule  (übheioa,  Dimolesco  et 

—  d’insuffisance  psychomotrice  et  types  psy¬ 
chomoteurs  (Henri  Wallon),  612. 

—  de  Korsakoff.  Le  —  ;  son  histopathologie 
(ArnodlCarmichael,  Ruby  G.  Stern),222. 

—  —  (Codeceira),  142 

_ Korsakowien  d’origine  tumorale  probable  (J . 

Heernu),  330.  .  ,  ^ 

—  de  Little.  Paralysie  inlantilc  simulant  1  im- 
béeilUté  avec  —  (Tottlouse,  Courtois  et 
Maresciial),  332. 

—  myoscléroiique.  T^n  cas  de  progéne  compli¬ 
quée  par  le  —  (W.  Sterling),  206. 

_  neuro-cutanés.  Eetodermoses  congénitales 

{ _ )  chez  les  épileptiques  (Yakovi.ev  et 

Outhuie),  337. 

—  paraplégique.  Maladie  de  Kccklinghausen 
avec  —  (Benedetto  da  Lt  ca),  138. 

—  de  Parinaud  partiel  avec  symptômes  d  hy¬ 
pertonie  (Français  et  Vernohe).  604. 

—  de  Parkinson  après  intoxication  par  l’oxyde 
de  carbone  (W.  Jermulowicz),  209. 

—  parkinsonien.  Parésie  des  lévogjT:es,  am- 
blyopie  et  —  discret  (Alliez),  297. 

- .  Apparition  au  cours  d’une  sclérose  en 

plaques  d’un  —  (Crouzon  et  .1 .  Christophe)  , 

514.  .  , 

- ,  Acrocontractures  dans  le  —  cnccphali- 

tique  (M.-J.  Sebek),  313. 

—  pluriglandulaire.  Diabète  .sucré  avec  —  chez 
un  tuberculeux  (S.  Manda),  425. 

—  pseuda-wüsonien  d’origine  encéphalitique 
(H.  Roger),  593. 

—  psychosomatiques.  P.'ithologie  mcniale  et  pa¬ 
thologie  générale  :  Les  —  (R.  Taugowla), 
236. 

--  de  la  queue  de  cheval.  Syndrome  rctrogasso- 
ticn  et  —  associés  (Alajou.anink,  M.auric  et 
Ribadeau-Dümab),  108. 

_ rélrogassérien  et  syndrome  de  la  queue  de 

cheval  associés  (Alajouanine,  Mauric  et 
Ribadeau-Dumas),  108. 

_ strié.  Malformations  osseuses  et  —  (Carlo 

Enderlk),321. 

_ .  Tabes  et  —  (Waldemiho  Pires),  318. 

—  Iraumatiijue  de  la  suture  pétro-basilairc  (J. 

Rüllbt),  394.  _ 

—  de  Van  der  Iloeve  (fragilité  osseuse,  scléro¬ 
tiques  bleues  et  surdité)  (Laederich,Mamou 
et  Beauchesnb),  739. 

—  Wilsunien  atypique  avec  spasme  de  torsion 
antérieur  (Francesco  Vizioli),  420. 
Syphilis  et  maladies  familiales  (Apert),  323. 
— .  Identité  des  réactions  de  fixation  et  des 
réactions  de  floculation  employées  en  vue  du 
séro-diagnoslic  do  la  —  (M.  Chevrel-Bodin 
et  M.  Cormier),  601.  .  ^ 

— .  Do  quelques  faits  cliniques  montrant  1  in¬ 
suffisance  du  critère  sérologique  comme  test 
de  guérison  et  l’absolue  nécessité  du  traite- 
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ment  prolongé  de  la  —  (J.  Gâté,  P.-J.  Mi¬ 
chel,  CoiLLEIlET  et  P.  Tiean),  314. 

Syphilis.  Variation  du  nombre  des  cas  de  — 
et  de  mort  par  paralysie  générale  (Paul 
IIeiberg),  40(). 

— .  Le  liquide  oéphalo-racliidien  dans  la  — 
(Henrique  Sam  Minulin),  313. 

— .  Les  séroréactions  irréductibles  de  la  —  (Ch. 
Laurent  et  M.  Peyrot),  602. 

— .  Méningites  grippales  et  —  (Motta  Rezende 
et  Austreqesilo  Filiio),  417. 

— .  Modifications  oeulo-papillaircs  indépen¬ 
dantes  de  la  —  (M.  Renaud  et  Miüet),  740. 

— .  Nouvelles  recherches  concernant  l’influence 
du  taux  de  la  cholestérine  sur  les  séro-réao- 
tions  de  la  —  (Weissenbach  et  J.  Marti- 


—  cérébrale.  Contribution  à  l'étude  des  formes 
mentales  de  —  (S.  Constantinesco,  T.  De- 
metresoo  et  F.  Hecesco),  232. 

—  cércfcrospùiak.'rraiteraent  de  la  —  par  la 
malaria  (Neustakuter),  230. 

—  héréditaire.  Enurésie  et  —  (M.  Jausion), 
740. 

- et  phénomènes  de  sensibilisation  (P.  Ra- 

vaut),  744. 

—  méconnue  et  considérée  comme  un  accident 
du  travail  (Louis  Debclaud)  112. 

—  médullaire.  Décharge  électrique  dans  un 
cas  de  —  (M'i»  L.  Fiszaut),  202. 

—  tabes  et  thérapeutiques  nouvelles  (Paul 
Carette),  107. 

- .  Récurrentothérapie  dans  les  —  et  les 

psychoses  (II.  Claude  et  F.  Coste),  246. 

- .  Du  diagnostic  précoce  de  la  —  (Risee 

et  Mériel),  744. 

- .La — .  Neurosyphilis  (Okesïes  Rosseïto) 


312. 

- - .  Existe-t-il  une  relation  entre  la  peau  et 

la  —  (Georoe-E.  Scdroder),  320. 

—  tardive.  Traitement  de  la  —  par  les  rayons 
ultra-violets  et  les  auto-hémo-injections  de 
malades  irradiés  (Edmond  Rajka  et  Ernest 
Radnai),  243. 

Syphilitique.  Méningite  aiguë  avec  herpès  chez 
un  —  (André-Thomas  et  Laelotte),  f"" 

— .  Le  traitement  d’entretien  des  —  (A.  G 

— .  Syndrome  d’asthénie  et  de  déséquilibre 
végkatif  d’origine  -  (Edouard  Giraud- 

— .  Un  cas  de  néi’ralgie  du  trijumeau  d’ 
gine.  —  Scs  caractères  distinctifs  (Hague- 
nau,  Catiiala  et  Vernbt),  (.00. 

— .  Femmes  enceintes  iiaralytiques  générales 
ou  — ,  traitées  par  la  malaria  (Leroy  ' 
Medakovitch),  430. 

— .  Sur  l’origine  ■  de  la  sclérose  en  plaques 
(Mendklbbühn),  415. 

—  arséno-résistaiilc  (Claude,  Baruk  et  Ey), 


—  cérébraux.  A  propos  de  trois  cas  d’hémiplégie 
après  abondantes  hémorragies  chez  des  arté- 
tio-sclércux  ou  —  (Henri  Roger,  Albert 
Crémieux  et  Pierre  Antonin),  756. 

Syphllophobe.  Quadriplégie  polynévritique  ar¬ 
senicale  chez,  un  — ,  21 6. 

Syringomyélie.  Sur  un  cas  de  —  avec  mutila¬ 
tion  des  doigts  (Demerliau  et  Dupitout), 

—  avec  lésions  cérébrales  et  psvehose  halluci¬ 
natoire  (P.  Giraud  et  Dksciiami),  227. 


Syringoméylie.  Un  cas  de  —  avec  tremblement 
parkinsonien  (ORLiNSKietM”*®  H.Jo7.),201. 

—  à  évolution  rapide.  Discussion  du  traite¬ 
ment  (Thomas,  Schaeffer  et  Folly),  69. 

Syringomyélique.  Lèpre  à  forme  —  (Henri 
Roger),  6  03. 

Système  exirapyrami'dal  et  manifestations  hy- 
percinétiques  (Paolo  Ottonbllo),  135. 

- .  Contribution  au  tableau  clinique  de  la 

pellagre  et  fl  son  histopathologie,  avec  consi¬ 
dération  particulière  du  —  (A.  Szarvas,  A. 
Stief  et  M.  Dancz,),  128. 

—  nerveux.  Le  —  de  la  vie  végétative.  I.  Ana- 
tomo-physiologic  normale.  II.  Méthodes  cli¬ 
niques  d’exploration.  Pathologie.  Thérapeu¬ 
tique  médicale  et  chirurgicale  (D.  Daniélo- 
POLU),  586. 

- .  Grippe  et  —  (Henri  Dufour  et  A. 

Hurez),  411. 

- .  Une  épidémie  à  noxe  neurotrope.  Inflam¬ 
mation  disséminée  du  sy.stèmc  nerveux  (Alph. 
Leroy),  749. 

- .  Cytologie  and  cellular  pathology  of  the 

—  (Wii.DER  Pknfield),  588. 

- crnJ.r'il.  Los  réflexes  de  posture  locaux 

et  généraux  dans  diverses  affections  du  — , 
en  particulier  dans  la  démence  précoce  cata- 
toni((UO  (Agrippa  Severino),  419. 

- .  Histogénèse  des  corps  amyloïdes  dans 

le  —  (Aumanuo  Ferraro  et  L.-A.  Damon), 
129. 

- .  Disposition  familiale  à  la  métasyphilis 

du  —  (M.  Fr.  Kafka),  138. 

—  — .  Réceptivité  du  ■ —  à  l’égard  du  virus 
syphilitique  (C.  Levaditi,  Vaisman  et  R. 
SCHOEN),  746. 

- .  Altérations  liistopathologiques  du  —  par 

la  cysticercosc  et  leur  pathogénie  (A.  Opals- 
m),  227. 

- .  La  coloration  vitale  du  —  chez  les  ani¬ 
maux  nouveau-nés  (Pasqualu  Phnta),227. 

- .  Un  cas  de  paralysie  récidivante  dans  les 

différentes  régions  du  —  chez  un  enfant.  (L. 
Prussak),  203. 

- cérébro-spinal.  Le  —  et  le  système  ner¬ 
veux  du  grand  sympathique.  Kxiste-t-il  une 
liaison  fonctionnelle  entre  ces  deux  systèmes? 
(M.  Noica),  880. 

- du  firund  sympathique.  Le  système  ner¬ 
veux  cérébro-spinal  et  le  — .  Uxistc-t-il  une 
liaison  fonctionnelle  entre  ces  doux  systèmes? 
(M.  Noica),  880. 

—  —  végétatil.  Nouvelles  recherches  à  propos 
du  sang  et  du  —  chez  des  malades  atteints 
do  psychose  maniaco-dépressive  (Helig 
Tomasson),  433. 

—  réticulo-endothélial  des  schyzophrénies  (Fn. 


Tabes.  Eruption  herpétique  accompagnant  ré- 
glièrement  les  crises  gastriques  du  —  (Lai- 
gnel-Lavastine  et  üoquien),  410. 

—  et  syndrome  strié  (Waldemtro  Pires),  318. 
Tabétique.  Galactorrhée  chez  une  —  (Thomas 

et  Kudel<kO,  665. 

—  amaurotique.  Délire  de  négation  chez  un  — . 
Syndrome  humoral  paralytique  (A.  Courtois 
et  .1.  Iîorel),  234. 

Tests  lumineux.  Influence  du  Ilux  énergétique 
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— I  blancs  on  colorés,  sur  l’étendue  du 
champ  visuel  (P.  Ponthos),  404. 

Tétanie  et  tétanos  (Pierre  LoMnAun)  420. 

■  p_“rnt/iÿroïdoprù'e.  Deux  cas  de  — -combinée  à 
1  epilepsie^  (Geert-Jorgensen),  338. 

Tétanos.  Généralisation  tendue  et  mortelle 
'1  —  localisé  apparemment  guéri  par  la 

3Mother3|)ie  (Ciiavany,  Boordillon  et  TiiiÉ- 

.  Traitement  du  —  par  l’association  urotro- 
pme  et  sérum  (L.  Couvv),  152. 

—.A  propos  du  —  après  les  interventions  por¬ 
tant  sur  le  tube  digestif  (Lepebvre  et  Can- 
tegril),415. 

— .  Tétanie  et  —  (Pierre  Lombard),  420. 

.  L  azotémie  dans  le  —  (  Vaccarezza  Raul-F. 
Peroncini  et  Americo-J.  Vaoarezza),  417. 
au  ckccal.  La  créatinine  et  l’acide  lactique  du 
sang  au  cours  du  —  (Stefan  Grzycki),  732. 
postopératoire.  Du  —  (Robert  Kaufmann  et 
Michel  Gale  a),  407. 

Tétraplégie  par  compression  dans  un  cas  d’occ 
pitalisation  de  l’atlas  (Stepien),  109. 
inalamus.  Ch^gements  dans  l’excitabilité  ré- 
Uexe  sous  l’influence  de  diverses  substances 
appliquées  sur  le  —  (G.  Kreezer),  7.31. 
Thrombo-phléblte  cérébrale.  Etude  clinique  et 
anatomique  d’un  cas  do  —  partielle  puorpé- 
.y^ARRÉ  et  Greineb),  91. 

.  Etude  clinique  et  anatomique  d’un  cas 
ce  partielle  puerpérale  (variations  de  nom¬ 
breux  phénomènes  d’après  l’état  de  veille 
ou  de  torpeur  et  le  mode  de  déoubitus)  (  J.-A. 
Barre  et  Geeiner),  862. 
hronijosgg  du  cerveau.  Roclierolies  sur  la  pres- 
®^““.facliidienne  et  sur  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  les  hémorragies  et  les  — 
(Knud  Krabbe  et  Einar  Geert-Jouoen- 
sen).  424. 

caverneux.  La  guérison  d’un  — 
I^enjamin),  333. 

inyroidectomie.  Cataracte  double  après  une  — 
Thvi!!Jîj-.  (Marcel  Labbé),  426. 

‘hyroldite  aiffuë.  Un  cas  de  -  suppuréo,  d’ori- 
l^ne  grippale  (Plazy,  Germain  et  Dupas), 

Tissu  cérébral.  La  mort  subite  par  injection  in- 
__travemcuse  do  -  (E.  Lagrange),  131. 

.rweiij:.  L’imprégnation  argentique  du  — . 
j„  des  narcotiques  et  des  variations 

e  réaction  du  milieu  (Gdilio  Bucciardi  et 
Tonn^'®  *^ertagna),  226. 

us  musculaire.  Le  —  dans  les  syndromes 
__  xtrapyramidaux  (Fedele  Negro),  168. 
.  Le  problème  du  —  (J.  Nicolesoo,  M. 

IIORNET),  130. 

do  In  oomme.  Mesure  du  —  sous  l’influence 
““loocapnine  injectée  par  voie  intravei- 
neuse  (Umberto  de  Giacomo),  39h. 
la  bulbaire.  L’hypotension  qui  suit 

®‘‘“on  do  la  moelle  est-elle  due  au  choc 
morr^iquo  opératoire  ou  à  la  suppression 
tJ..  ^  fîONDARD),  730. 
don“  ‘eoe"^  subluxation  de  l’axis  (J.  Gour- 

Sterling),  201. 

InoH***"***'  — •  Considérations  psycho- 

Jo^^ques  et  thérapeutiques  (O.-L.  Fobel), 

Ostéomyélite  du  maxillaire  in- 
crieur  et  —  (Bonnet-Roy),  112. 


Traumatisme.  A  propos  des  hernies.  Hernies 
inguinales  et  —  (Pierre  Fredet),  111. 

— .  Zona  et  —  (Sézary,  Horowitz  et  Gallot), 
739. 

—  du  crâne.  Symptômes  papillaires  produits  par 
un  —  (L.-E.  Bhegman  et  M™”  P.  Neudin- 
gowa),  205. 

—  crâniens.  Les  troubles  vestibulaires  chez  les 

—  (100  cas)  (J.-A.  Barré  et  G.  Greineb), 
395. 

- .  Les  réactions  vestibulaires  paradoxales 

dans  les  —  (G.-V.-Th.  Bobries),  395. 

- .  Les  troubles  cérébello-vestibulaires  après 

les  —  (G.  Mabineso  et  E.  Façon),  395. 

- .  Quelques  symptômes  rares  consécutifs 

aux  —  ;  hyperesthésie  cervicale,  aphasie, 
mutisme,  hallucinations  olfactives  (G.  de 
Mohster),  395. 

- .  Epilepsie  récurrente  tardive  et  —  (An¬ 
toine  Raybaud),  296. 

- non  pénétrants.  Deux  cas  d’hémianopsie 

cldasmatique  consécutive  à  des  — ,  avec  syn¬ 
drome  commotionnel  tardif  (Ch.  Dejean  et 
J.  Bonnafon),  392. 

—  cranio-cérébraux  fermes.  Le  syndrome  rési¬ 
duel  des  — .  Etude  do  43  observations  au 
point  do  vue  labyrinthique,  ophtalmologique 
et  neuro-psychiatrique  (J.  Helsmoortel  et 
VAN  Bocaert),  392. 

—  fermes  du  irâne.  Recherches  sur  les  troubles 
de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  les  —  (Marcel  Arnaud),  754. 

- .  Le  syndrome  commotionnel  tardif  dans 

les  —  (Bremer,  h.  Coppez,  Hicquet  et  P.  L. 
Martin),  886. 

- .  Le  syndrome  commotionnel  tardif  dans 

les  —  (Bremer,  H.  Coppez,  G.  Hioguet  et 
Martin),  736. 

—  de  ^.lerre  encéphalopathie  tardive  en  con¬ 
nexion  avec  —  (Haskovec),  211. 

—  préfrontal.  Troubles  mentaux  consécutifs  à 
un  —  (H.  Claude,  P.  Le  Guillanï  et  P. 
Masquin),  108. 

■ - .  Troubles  mentaux  consécutifs  à  un  — 

(H.  Claude,  le  Guillant  et  Masquin),  757. 

—  de  la  nie.  Obésité  portant  presque  exclusive¬ 
ment  sur  la  partie  supérieure  du  corps  ;  évo¬ 
lution  après  un  —  (Jonas  Vbat  et  Lukl 
Pavel),  291. 

Tremblement  essentiel.  La  transmission  hérédi¬ 
taire  du  —  (Giuseppe  Pintds),  139. 

—  parkinsonien.  Un  cas  de  syringomyélie  avec 

—  (Orlinski  et  M”'  H.  Joz),  201. 

Trépanation.  Hématome  extra-dure-mérien 

chez  un  enfant  de  huit  ans.  • — .  Guérison 
(Clermont),  7.5k. 

— .  Epilepsie  essentielle  et  —  (H.  Pichard  et  0. 
Trblles),  339. 

Trijumeau.  Névralgie  et  anesthésie  du  — ,  pa¬ 
ralysie  du  VI  et  syndrome  de  Claude  Ber¬ 
nard  Horner,  par  lésion  spécifique  de  la 
pointe  du  rocher  (H.  Roger,  Y.  Pourrines 
et  J.  Alliez),  290. 

Troubles  aphasiques.  A  propos  des  —  et  de  leurs 
relations  avec  la  sensibilité  labio-linguale  (H. 
Pabritils),  136. 

—  du  caractère.  La  genèse  des  —  chez  l’enfant 
(Male),  434. 

—  cérébelleux  et  pseudobulbaires.  Diplégie  céré¬ 
brale  progressive  compliquée  par  les  —  (W. 
Sterling),  208. 

—  cérébello-vestibiiloires.  Les  —  après  les 
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trauiiuilismes  cranieas  (ü.  Marinesco  ot  E. 
Façon),  ^95. 

Troubles  e.ncéphaliliques  à  réiiartition  diüuse, 
lentement  progressive  eliez  un  homme  de 
;î7  ans,  survenus  immédiatement  après  une 
üèvre  typhoïde  eu  thlU  (J.  deBussohek),  75B. 

—  de  VémbUion  du  langarje.  L’épiphyse  dans 
les  —  (Laignfx-Lavastine  ot  II.-M.  Fay), 

—  de  la  glgeorégulation.  Diabète  insipide  et  — 
(Marcel  Labbé  et  üilbert-Dreyfus),  425. 

—  du  jugement.  Excitation  maniaque  et  para¬ 
noïa.  Los  —  et  ia  phase  dysplionique  dos 
accès  maniaques  (G.  Petit),  310. 

—  du  langage.  Les  —  au  cours  des  accidents 
épilcpti([ucs  conscients  et  mnésiqucs  (L. 
Maroiia.nd),  662. 

—  mr.nhtur.  consécutü's  à  un  traumatisme  pré- 
Irontal  (IL  Claude,  L.  Lu  Guillant  et 
.Masçüin),  lOS,  7.57. 

- .  Syndrome  infundibulo-tubéricn  avec  — 

oompl(!xns  par  tumeur  supra-sellaire  du  troi¬ 
sième  ventricule  (Oukeuia,  Dimolesco  et 
CONSTANTINESCO),  331. 

- .  Contribution  i\  l’étude  des  —  daus  le 

parkinsonisme  (1).  Paulian  et  .1.  Stanesco), 

- .  Les  —  lie  l’intoxication  oxy-carbonée 

aiîjuë.  Aspect  médico-légal  (A.  Pourot  et 
Santuooi),  614. 

- .  Trois  cas  de  tumeur  de  la  lossc  postérieure 

avec  —  (Sodthebland),  328. 

—  moteurs  ou  sensüits.  Double  luxation  de  la 
colonne  lombaire  sans  —  (Caraven),  605. 

— ■  nerani.c.  Tuberculose  ot  démence  précoce. 
Les  actions  allergiques  chez  les  héliéphrc- 
niquos.  Sensibilisation  toxique,  tuberculose 
torpide  ot  —  (IL  Barlk,  üideumann  et 

- consécutifs  .4  la  rachianesthésie  (Arohi- 

MEDO  Machado),  222. 

—  psewlo-bulbaires.  Pathologie  de  la  préséni¬ 
lité.  Syndrome  catatoni(|ue  avec  négativisme 
unilatéral,  aphasie,  troubles  ])seudo-bulbaircs 
perturbations  do  la  circulation  et  de  la  nutri¬ 
tion  générale  par  cncéphalnse  diffuse  (IL 
Glaudk,  J.  LnERMiTTE  et  H.  Barttk),  604. 

—  psi/rhiijues  dans  la  sclérose  on  plaques 
(Haaicon  Saethre),  143. 

- .  Les  —  cans  la  mélitococcic  (IIbniii 

Roger),  612. 

—  jisgrho-inotfurs.  Contribution  à  la  clinique  et 
il  l’analyse  des  —  (Otto  Kaudkrs),  219. 

—  pupillaire..’:.  Etude  anatomo-clinique  d’une 
causalgie  nasale  posttraumatique  avec  —  (J. 
Creyssel  et  P.  Mounieu-Kuiin),  393. 

- .  Sur  une  affection  spéciale  non  syphiliti¬ 
que,  caractérisée  par  des  —  ot  l’abolition  des 
réflexes  tendineux  (G.  Gdillatn  ot  G.  Sic- 
WALD),  419. 

—  trophiques  distaui  du  membre  supérieur 
gauche  au  cours  d’une  névraxitc  épidémique 
fruste  (L.  Cornil,  L  Tno.uAs  et  R.  Mabille), 
321. 

■ - .  vaso-moteurs,  musculaires  et  osseux  d’un 

membre  supérieur  gauche  au  cours  d’une 
névraxitc  épidémiiiuo  fruste  (L.  Cornil,  P. 
Thomas  et  R.  Mabille),  323 

—  vestihulaires.  Les  —  chez  les  traumatisés  du 
crâne  (100  cas)  (,I.-A. Barré  et  G.  Gretner), 


Trypanosomiase.  Amaurose  au  cours  d’une  —  à 
forme  méningée  ;  amélioration  considérable 
par  le  traitement  arsenical  (tryparsamide) 
(Guyomarc’h),  297. 

Tryparsamide.  Sur  un  cas  de  maladie  du  som¬ 
meil  avec  formol-leucogel-réaction  positive 
négativée  par  la  —  (Jean  Delbreil),  748. 

Tubercule  calcilié  de  la  calotte  protubéranticllo 
(G.  .Tona),  603. 

—  dtribraux.  Quelques  cas  de  —  chez  l’enfant 
(L.  Babonneix),  755. 

—  du  noyau  rouge  et  de  la  jirotubérance  (Van 
Gehuohten),  637. 

Tuberculoses  rm'nMiyépo.  L’avenir  des  —  fANURi"; 
Jousset),  753. 

Tumeur  de  Vangle  ponlo-cérébelku.r  gauche. 
Symptômes  extrapyramidaux  parkinsoniens, 
par  hyperfonction  cérébelleuse.  Présentation 
d’un  malade  avec  —  (K.  Henner),  288. 

—  de  la  base  clu  crâne  avec  métastase  dans  le 
cône  terminal  (L.-E.  BKEGMANctA.  Potok), 

—  cérébrale.  Méningo-encéphalite  diffu.se  évo¬ 
luant  chez  une  malade  atteinte  de — .  Origine 
endocardique  du  syndrome  infectieux  (Boii- 
REMANS  et  L.  Van  Bogaert),  118. 

- .  Le  signe  de  préhension  forcée  dans  les  — 

n’intéressant  pas  Ie.s  lobes  frontaux  (P\rL-C. 
Bügy),  316. 

- .  La  fièvre  dans  les  —  (avec  une  observa¬ 
tion  personnelle  anatomo-clinique)  (Mauco- 
LONGO),  333. 

—  de  l'encéphale.  Les  —  et  la  radiothérapie  pro¬ 
fonde  (Alfredo  Zagottis),  312. 

—  de  la  tosse  postérieure.  Trois  cas  de  —  avec 
troubles  mentaux  (Robert  W.  Botther- 
land),  32S. 

—  de  l’hypophyse.  Evolution  insolite  d’un  cas 
do  —  (Pbdssak),  203. 

- avec  lactation  persistante.  Opération. 

Guérison  (Jiri  Vitek),  292. 

—  inlramédullairc  chez  une  enfant  de  moins  de 
trois  ans.  Classification  histologique  difficile 
(L.  CiiKisTOPiii':),  517. 

—  ruimpharyngée.  Un  cas  de  maladie  de  Pagot 
(ostéite  déformante)  compli(|uéc  d’une  — 
atteignant  les  nerfs  crâniens  ot  le  ganglion 
Gasser  (Carvet),  .324. 

—  du  nerl  acoustique.  A  propos  de  l'ablation 
dos  —  (Vincent  et  Thiébaut),  86. 

—  de  la  région  hypophysaire  4  symptomatologie 
oculaire  pure.  Opération.  Adénome  chromo¬ 
phobe  suprasellaire,  617. 

—  de  la  région  inlundibulo-tubérienne.  Ab¬ 
sence  do  symptômes  d’ordre  végétatif  (Tho¬ 
mas,  DE  Mar  tel,  Schaeffer  et  Guillaume)  , 
687. 

—  du  septum  lucùlum.  Guérison  de  l’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  dans  un  cas  de  —  (Boas 
Moniz  et  Almeida  Lima),  616. 

—  «upra-sclbùre.  Syndrome  infundibulo-tu- 
bérien  avec  troubles  mentaux  comploxoi 
par  —  du  troisième  ventricule  (Obregia 
Dimolesco  ot  Constanttnesco),  331. 

—  du  système  nerveux.  Los  — .  Constatations  et 
tendances  (J.  Nicolesco  et  T.  IIornet),  140. 

Types  psyehurmileurs.  Syndrome  d’insuffisance 
psychomotrice  et  —  (Henri  Wallon),  612. 

Typhus  exanthématique.  Présence  du  —  dans 
l’encéphale  des  rats  capturés  à  Beyrouth  (P. 
Lépine),  601. 
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Urticaire  par  le  iroid.  Traitement  par  l’accou¬ 
tumance  (PAaTEUP.  Vallery-Radoï  et  B. 
Lamiiuthieb),  152. 

~‘>^l  ffastriciue  dans  1’—  (Rahieb), 


V 


Vaccination  an'.irainqne.  Accidents  neuro- 
paralyti(|ue8  survenus  au  cours  de  la  —  ou 
peu  après  (De  Oliveira  Carvaluo),  416. 

- - Les  —  (JüLF.s  Viala),  414. 

Vagotonine.  Mise  en  évidence  et  isolement  de 
la  —  (D.  Santf.noise),  762. 

—  et  excitabilité  réflexe  cardio-modératrice  (D. 
•>anïenoise,  L.  Mbeklen,  D.  Porcher  et 
-M.  Vidakovitch),  402. 

Varicelle.  A  propos  des  rapports  du  zona  et  de 
‘•'l—  (P-  Armand-Delille),  409. 

•  Présentation  d’un  cas  d’éruption  iiustuleuse 
a  topographie  zonaleusc.  Discussion  des  rap¬ 
ports  avec  deux  cas  de  —  (Julien  Huuee, 
Jacques  Flürand  et  Suzanne  Drby- 
njs),  748. 

— .  Sm  les  complications  ncrvcuscB  de  la  — 
(A.-B.  Marfan),  4ia. 

•  et  —  (Arnold  Netter),  746. 

■A  propos  des  rapports  du  zona  et  de  la  — 
^^^P^*mann-Netter  et  Max  Fourestier), 

Ventricules  cérébraux.  L’endoscopie  des  —  par 
^méthode  de Balado  f J.  Lhermitte  et  J.-O. 
Terlles),  755. 

^fmls  céréhRlkux.  Kyste  dermoïde  au  niveau  du 
amuelBrock  et  Douotiiy  A.  Klenke), 

Virus  bcrpélir/uc.  Le  —  et  la  sclérose  latérale 
amyotroplüquc  (D.  Paulian),  590. 
^çuroirope.  Etude  d’un  —  (Ortiz  Patto), 

~~  Contribution  à  l’étude  des 

vanations  de  la  virulence  du  —  en  rapport 
vec  la  périodicité  saisonnière  des  épidémies 
ao  poliomyélite  (C.  Levaditi  et  G.  Hounus), 


-  rabique.  Rechcrelies  s 
■  (C.  Levaditi),  745. 


r  la  morphologie  du 


Virus  rabigue.  Phylaxie  et  —  (P.  Remlinger 
et  J.  Bailly),  414. 

• - .  Contribution  à  l’étude  du  passage  du  — 

dans  le  lait  (P.  Remlinger  et  J.  Bailly),  731. 
- fixe.  Recherches  sur  la  réversibilité  du 
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ESSAI  D’INTERPRÉTATION  DES 

manifestations  nerveuses  observées  au 

COURS  DE  LA  VACCINATION,  DE  LA  MALADIE 
SÉRIQUE  ET  DES  MALADIES  ÉRUPTIVES 


LUDO  VAN  HOdAl'HT 


fiapport  présenté  au  Congrès  inlernaltonal  de  Neurologie,  à  Berne 
{septembre  1931) 


Le  point  le  plus  litigieux  du  problème  des  encéphaliles  disséminées 
aiguës  est  celui  de  leur  étiologie  et  de  leurs  relations  pathogéniques  avec 
a  sclérose  en  plaques.  Les  uns  regardent  les  encéphalites  apparues  au  cours 
es  exanthèmes  comme  des  accidents  spécifiques,  c’est-à-dire  en  rapport 
irect  avec  la  maladie  éruptive  au  cours  de  laquelle  ils  apparaissent.  Les 
autres,  la  majorité,  attribuent  leur  apparition  b\a  réaciivalioii  ou  à  l’nsso- 
^lalion  d  un  virus  latent  :  l’encéphalite  disséminée  aiguë  serait  le  fait  d’un 
agent  encore  inconnu  devenu  pai.hogène  dans  le  décours  de  diverses  in- 
c  ions  (éruptives  et  autres),  et  proche,  sinon  identique,  à  celui  qu’on 
incrimine  dans  la  sclérose  en  plaques.  C’est,  a  priori,  une  méthode  dou¬ 
teuse  d  aborder  ce  problème  étiologique  en  admettant  l’interférence  d’un 
ouveau  facteur  invérifiable,  analogue  ou  identique  à  un  autre  virus  non 
moins  discuté. 

bi  Nous  nous  sommes  proposé  do  revoir  les  faits  fondamentaux  de  ce  pro- 
me  et  d  en  tirer,  si  possible,  quelque  induction  ou  hypothèse  palhogé- 
4  -  es  encéphalites  disséminées  aiguës  envisagées  plus  loin  sont  celles 

os  exanthèmes,  delà  vaccine  et  la  maladie  sérique.  Cel  te  dernière  affec- 

RBvuk  neubologiqur  —  x.  ii.  n«  1.  juii.lict  1932.  1 


\-.\N  nocAiatr 


tion  a  été  ajoutée  comme  témoin,  car  les  facteurs  antigèniques  y  sont 
présents  sous  une  forme  pure  et  dosable. 

Ces  encéphalites  post-infectieuses  ne  sont  pas  très  rares  dans  nos  con¬ 
trées,  la  plupart  d’entre  elles  évoluent  favorablement  :  leur  connaissance 
histopathologique  est  d’autant  plus  difficile.  Nous  tenons  à  remercier  ici 
les  nombreux  collègues  belges  a  qui  nous  devons  d’avoir  pu  observer  un 
certain  nombre  de  cas  anatomo-cliniques,  et  tout  particulièrement  M.  Van 


Bouwdyk-Bastiaanse,  Spielmeyer  et  Walthard  qui  nous  ont  généreuse¬ 
ment  envoyé  du  matériel  de  leurs  cas  personnels  les  plus  précieux. 

Ces  affections  doivent  être  revues  sur  de  grandes  séries  (nous  publie¬ 
rons  ailleurs  les  observations  de  la  littérature  et  nos  observations  per¬ 
sonnelles  qui  sont  à  la  base  de  ces  recherches),  car  c’est  ainsi  seulement 
([u’oii  peut  dégager  pour  chacune  d’elles  un  type  cliui(fue,  évolutif  et 
histo])athologii[ue,  pouvant  servir  de  comparaison. 


Los  encéphalites  après  l(^s  cxaiitlièmes  augmentent  de  fréquence  de- 


MANIFESTATIOX.S  XEUVEUSES  UE  l.A  VACCIXATIOX 


puis  1925.  Sans  doute  notre  attention  et  celle  des  pédiatres  est-elle  en  éveil  : 
elles  échappent  moins  à  nos  investigations  et  à  l’observation  du  médecin 
praticien  dont  elles  sont  le  domaine  réel.  Il  ne  faut  point  oublier  toute¬ 
fois  que  les  premières  observations  d’encéphalite  postmorbilleuse  et  post¬ 
variolique  remontent  à  près  de  cent  ans  et,  alors  déjà,  elles  avaient  irappé 
par  leur  rareté  et  leurs  particularités  les  cliniciens  qui  nous  précédèrent. 

Nous  avons  reporté  dans  le  diagramme  ci-dessous  (fig.  1)  les  cas  d’en- 
céphalo-myélite  après  variole,  rougeole  et  varicelle  dénombrés  par  dé¬ 
cades  depuis  cinquante  ans.  Les  encéphalites  postvaccinales,  postscar¬ 
latineuses  et  postsérothérapiques  n’y  ont  pas  été  inscrites.  Les  encépha'- 
lomyélites  postscarlatineuses  sont  trop  peu  nombreuses,  elles  sont  en 
augmentation  cependant  depuis  1929.  Les  encéphalites  postvaccinales 
qui  ont  apparu  d’une  façon  épidémique  depuis  1922,  ont  subi  une  recru¬ 
descence  importante  de  1925  à  1929  ;  elles  semblent  heureusement  en 
décroissance.  Les  manifestations  postsérothérapiques  augmentent  nota¬ 
blement  de  fréquence  depuis  1920,  mais  cette  dernière  coïncidence  perd 
de  sa  valeur  si  l’on  songe  aux  abus  que  fait  la  thérapeutique  moderne  des 
antigènes  de  cet  ordre.  On  trouvera  dans  les  travaux  de  Bastiaanse,  Ter- 
burgh  et  Eckstein,  dans  les  doux  rapports  de  la  Commission  Rollcston 
des  indications  plus  complètes  sur  les  statistiques  épidémiologiques  de 
1  encéphalite  postvaccinale. 


Ce  qui  distingue  tout  ce  groupe,  des  encéphalites  voisines  d’apparence 
infectieuse,  c’est  la  notion  d’un  temps  d’incubation,  c’est-à-dire  d’un  inter¬ 
valle  fixe  (ou  suivant  l’expression  de  certains  :  normalisé),  entre  la  maladie 
initiale  et  l’encéphalite  intercurrente  ou  secondaire.  Cette  notion  em¬ 
pruntée  à  la  sémiologie  des  infections  n’à  donc  ici  qu’un  sens  relatif  mais 
ont  les  faits  justifient  la  conservation.  Ce  temps  ou  délai  d’incubation  des 
accidents  nerveux  peut  être  déterminé  avec  assez  de  précision  dans  la 
ma  adie  vaccinale  et  sérique  ;  il  n’en  est  plus  ainsi  dans  les  autres  maladies 
éruptives.  Dans  le  premier  groupe,  le  jour  d’introduction  de  l’antigène- 
virus  nous  est  connu,  dans  le  second  toute  indication  sur  la  date  d’in- 
lection  fait  souvent  défaut. 

Dans  les  unes  et  les  autres,  le  temps  d’incubation  dépend  en  outre  du 
egré  de  sensibilisation  individuelle  qui  est  imprévisible, 
le  t  pour  plus  de  précision  déterminé,  dans  le  deuxième  groupe, 

^  ernps  d  incubation,  non  plus  à  partir  de  l’infection  présumée,  mais 
par  ir  de  1  exanthème,  incident  cutané  grossier  indiqué  dans  presipie 
^ou  es  les  observations.  Pour  les  accidents  postvaccinaux  et  postsériques 
‘U  ement,  le  temps  d’incubation  est  calculé  à  partir  de  l’insertion  de 

1  antigène. 

cubaC^  premier  graphique  (fig.  2),  nous  avons  opposé  les  temps  d’in- 
Prisp  accidents  nerveux  postsériques  d’après  46  observations 

®  au  asard  dans  la  littérature  récente,  et  ceux  de  2(t  cas  d’encépha- 
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lit,e  pos(,scarlal,iiu;use.  Le  second  graphicjue  (fig.  3)  réunit  les  temps  d’in¬ 
cubation  de  la  rougeole  et  <le  la  varicelle  d’après  de  grandes  séries.  La 
comparaison  des  deux  tabbian.x  monire  f[ue  ces  trois  affections  éruptives 
ont  entre  elles  et  av(‘c  b'S  accidents  nerveux  sériques  un  rapport  plus 
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étroit  qu’avec  la  scarlatine,  tout  au  moins  au  point  de  vue  du  délai 
d’incubation  de  leurs  complications  nerveuses.  La  scarlatine  diffère  com¬ 
plètement  de  ces  quatre  affections  tant  par  la  pathologie  générale  de  son 
évolution  que  par  celle  de  ses  accidents  secondaires.  Cette  différence  que 
nous  ne  pouvons  approfondir  ici  sc  retrouve  jusque  dans  le  délai  de  ses 
complications  cncéphali tiques. 

Le  temps  d’incubation  des  accidents  encéphalitiques  au  cours  de  ces 
cmq  maladies  sont  les  mêmes  dans  les  différents  pays  ;  il  n'en  est  pas  ainsi 


Période  d incubation  de  ÏO  cas  d'EncèpJiatomi/éhte 

au  coud  de  la  Scarlatine 


3,  —  ï 

mips  <1  incubation  tlcH  accidents  nerveux  postrarinleux,  postmorbilleux  et  postvariccllcux, 

P^ur  les  encéphalomyélitcs  postvaccinales.  Les  temps  d’incubation 
peuvent  différer  assez  (îonsidérablement  d’un  pays  à  l’aiitn^,  ainsi  qu’il 
T'.ssort  des  graphiques  ci-dessous  construits  d’après  Ecksiein  (fig.  4). 


âge  ne  semble  pas  jouer  de  rôle  étiologique  important,  saut  dans  la 
maladie  sérique  et  vaccinale. 

^  es  accidents  encéphali  tiques  de  la  rougeole  et  de  la  varicelle  s’observent 
ur  out  au  cours  de  la  deuxième  enfance  où  ces  maladies  sont  les  plus  fré- 
adult^^*'  variole  et  do  la  scarlatine  sont  notés  surtout  chez  les 

^  U  es  ou  de  grands  enfants.  Les  accidents  nerveux  postsériques  sont 
arissimes  chez  les  enfants,  mais  la  rareté  chez  eux  de  la  sérothérapie 
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antitétanique  explique  en  partie  cette  particularité,  car  c’est  au  sérum 
antitétanique  que  sont  dus  la  plupart  des  accidents  et  les  plus  classiques. 

Les  complications  postvaccinales  sont,  dans  la  plupart  des  pays,  le 
fait  de  primo-vaccination  chez  fies  enfants  âgés.  Les  enfants  de  moins 
d’un  an  sont  jiresque  toujours  indemnes,  hln  dehors  de  ces  deux  pf)inl-s, 
l’âge  des  petits  malades  atteints  est.  assez  constant,  pour  un  même  pays, 
ainsi  f[u’il  r<;ssort.  des  schémas  suivants  d’après  Kckstein  (fig.  .0) 
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La  jial.liologie  générale  de  c.es  alTections  est  assez  uniforme.  Aussi  a-t-on 
voulu  les  intégrer  dans  un  cadre  unifpie  et  certains  proclament-ils  leurs 
t.ableaux  cliniques  interchangeables.  Sans  doute,  elles  ont  une  évolution 
et.  un(!  anatomie  pathologique  t.rès  voisines,  et  c’est  hs  grand  mérite  des 
observateurs  anglais  avec  Perdrau,  Greenficld,  etc...,  des  auteurs  alle¬ 
mands  avec  Wohlwill,  l-*et*^,e,  Demrne,  d’avoir  insisté  sur  ces  correspon¬ 
dances;  cependant  les  diverses  affections  éruptives  confèrent  à  leurs  com/ili- 
cdUons  nerveuses  une  marque  séméÀologique,  line  gravité,  une  nuance  histo¬ 
pathologique  assez  particulières  pour  qu’on  ne  puisse  pas.  en  l’absence  d’une 
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étiologie  unique  non  déinonlrée,  les  inlégrer  dans  un  seul  groupe.  Ces  carac- 
^-ères  distinctifs  n’apparaissent  que  sur  de  grandes  séries  pour  une  raison 
sur  laquelle  nous  reviendrons  plus  loin. 

Nous  avons  réuni  dans  le  tableau  ci-a])rès  les  principales  données 
unatomo-cliniqucs  et  cpidéiniologiques  comparées  concernant  ces  affec¬ 
tions. 


L’évolution  clinique  de  ces  encéphalites  est  celle  d’accidenls  toxiques 
survenant  dans  un  délai  déterminé  à  l’égard  de  l’entrée  du  virus  et  de 
sa  seplieémie.  Ces  accidents  s’inscrivent  dans  le  tissu  cérébral  sous  forme 
d  une  dégénérescence  mijélinique  rapicte  et  de  violentes  réactions  gliales 
périvasculaires  (surtout  périveincuses)  et  sous-piales.  Il  est  difficile  de  dire 
si  le  processus  myélinique  précède  le  processus  glial,  mais  il  semble  qu’il 
GU  soit  bien  ainsi. 

Dans  les  cas  graves,  les  cellules  nerveuses  peuvent  être  atteintes,  cette 
atteinte  peut  s’accompagner,  si  le  malade  a  survécu  suffisamment,  de  lé¬ 
sions  importantes  des  axones. 

Dans  les  cas  suraigus,  le  processus  myélinique  ou  glial  n’a  pas  le  temps 
apparaître,  les  cellules  et  l’appareil  méningo-vasculairo  sont  sidérés  par 
une  toxémie  brutale  ;  à  côté  de  lésions  cellulaires  aiguës  on  trouvera  des 
thromboses,  des  hémorragies  périvasculaires  et  même  interstitielles,  des 
lemorragies  sous-arachnoïdiennes,  de  l’œdème  méningé,  etc... 

Dans  les  cas  de  gravilé  et  de  durée  inoijenne,  les  lésions  sont  celles  des 
^oscnptions  classiques. 

Le  fait  de  trouver  dans  les  accidents  nerveux  de  deux  exanthèmes  dif- 
orents,  mais  dont  les  malades  ont  succombé  vers  la  même  date,  des 
'oiages  histopathologiques  analogues,  n’indique  pas  nécessairement  une 
étiologie  unique.  L’encéphalite  morbillcuse  et  vaccinale  peuvent  se  tra- 
*re  par  une  même  réaction  gliale  périvasculaire,  à  condition  que  la  dé- 
sintépation  nerveuse  soit  surprise  au  même  moment  et  dans  des  formes 
de  même  gravité. 

Dans  les  formes  prolongées  :  la  désintégration  est  achevée,  les  corps 
granuleux  ont  remplacé  les  éléments  micro  et  macrogliaux,  l’organisa- 
gho-mésenchymatcusc  est  esquissée  ou  déjà  en  voie  de  réalisation, 
image  observée  se  rapproche  des  images  de  la  sclérose  en  plaques. 

_  ^pendant  chaque  affection  présente  des  lésions  particulières,  chaque 
a  des  prédileclions  pour  cerlaines  régions.  Celles-ci  n'apparaissent 
fire  dans  les  cas  de  toxi-infeclion  moyenne  ;  dans  les  formes  extensives  el 
^leaigués,  ces  nuances  sont  voilées  par  l'inlensité  el  la  diffusion  des  dégâts, 
on  ne  veut  pas  fausser  les  conclusions,  il  est  donc  indispensable 
^  ddier  de  grandes  sérics’anatomo-cliniques. 


La  physiopathologie  de  ces  affections  est  encore  bien  obscure,  cependant 
riii  certain  nombre  de  faits  méritent  d’être  retenus. 


LU  1)0  T.i.v  noGAiatr 


MALADir. 

Ql'I  Dl'lCLANClTK 

LA  COMPLICATION 

NEIÏVi:USE 

NOMBRE 

CAS  CONNUS 

'’Trr 

MOVKN 

MORTELS 

SÉQUELLES 

La  vaccination  anti- 

Environ 

4Ü0 

(noerr). 

7 

4-13  ans 

De  30% 
('l’er- 
biirgh) 

58% 

(Gins) 

2,2  % 

I.a  rougeole. 

1(18 

4 

3-8 

15  % 

45  % 

1!) 

2 

12 

30  % 

39% 

La  nibcolc. 

(i 

l'as. 

11 

11  % 

10  % 

La  variole.' 

38 

l'as. 

28 

30  % 

40  % 

La  varicelle 

84 

7 

8 

2.8  % 

1 

5% 

manifestations  NICnVEUSES  DE  LA  VACCINATION 


incuhation 

TYPES  CLINIQUES  DOMINANTS 

RÉPARTITION 

9-12  jours 

Symptômes  méningés  et  convulsifs 
“(40-50  %). 

Symptômes  focaux  intéressant  la  voie 
(80%)  pyramidale  avec  somnolence. 
Symptômes  niyclitiques  (20  %). 
Symptômes  de  névrite  périphérique 
“(6-8%). 

Non  saisonnière,  mais 
par  petits  groupes. 

2-8  jours 

Prédominance  des  syndromes  focaux 
médullaires  ou  cérébraux  (myélites  et 
hémiplégies). 

Sporadiques,  mais  plus 
fréiiuents. 

de  la  3'' 
à  la 

5*  semaine 

Prédominance  de  syndromes  focaux 
cérébraux  et  quelques  (3/19)  formes 
parkinsoniennes  chroniques. 

Rares 

2-4  jours 

Très  divers. 

Rarissimes. 

2-10  jours 

Prédominance  de  syndromes  cuccpha- 
liques  dilfus  d’expression  cérébelleuse 
et  de  myélites  basses. 

Rares. 

2-12  jours 

Invasion  diffuse,  sans  grand  fracas,  aux 
localisations  les  plus  diverses  ;  on 
observe  cependant  avec  une  grande 
fréquence  un  syndrome  cérébelleux 
aigu  et  des  myélites. 

De  plus  en  plus  fré¬ 
quents,  non  groui>cs. 
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I.KSIONS  IIISTOPATHOLOiilQrKS 

LKS  PLUS  FRiKîL-KNTKS 

nKM.n.uKS 

(iliose  (surtout  microgliose)  rapidement  démyé- 
linisante  ;  périvasculaire(surtout  périveineusc) 
dans  la  substance  l)lanclie  et  marginale. 

(iliose  de  même  type  mais  diffuse  dans  les 
noyaux  gris  centraux  et  le  tronc  céré-bral  (fig.  6, 

7.  8). 

HaretédesH.  méningées  cli- 
ni((ues  et  histologiques. 
Rareté  des  formes  toxi¬ 
ques  et  hémorragiques. 

(iliose  périvasculaire  avec  croissants  hCunorragi- 
([ucs,  fré(|uenee  des  lésions  vasculaires  et  vas- 
culo- méningées  inllammatoires. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  des  lésions 
microglialcs  pures  mal  séparables  de  l’encé¬ 
phalite  après  la  vaccination  (lig.  9,  10). 

Fréquence  des  formes  by- 
pertoxi(|ues  et  hémorra¬ 
giques. 

Mal  connues  :  lésions  inllammatoires  vasculaires  ; 
lésions  cellulaires  analogues  à  celles  des  toxé- 

Fliminer  toutes  les  obser¬ 
vations  avec  complica¬ 
tions  pyogènes.  Evolution 
lente,  pbasique,  gravité 
de  l’état  général. 

Violente  mononucléose  périvasculaire  rapidement 
démyélinisante  de  l'axe  spinal  sans  distinction 
de  la  substance  grise  et  blanche. 

'Evolution  courte. 

(iliose  polymorphe  et  inliltration  mononucléaire 
périvasculaire,  forte  démyélinisation  :  assez 
souvent  lésions  hémorragiques  et  eoniluence 
des  foyers  de  substance  grise  et  blanche. 

E’évolution  vers  la  guérison 
est  lente,  les  séquelles 
sont  tenaces,  les  morts 
sont  souvent  tardives. 

Macro-  et  mierogliose  périvasculaire  et  diffuse, 
fortement  démyélinisante,  proche  de  la  sclérose 
en  pla(|ucs  :  pas  de  lésions  hémorragiques  (fig 
11,  12,  13,  N,  1,5), 

Evolution  rapide  vers  la 
guérison. 
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1°  Dans  le  voisinage  des  varicelles  et  des  rougeoles  avec  exanthèmes  on 
peut  voir  des  encéphalites  sans  exanthèmes,  mais  dont  les  caractères  cli¬ 
niques  et  évolutifs  rappellent  exactement  ceux  des  encéphalites  post¬ 
varicelleuses  et  postmorbilleuse  classiques.  Jacques  Dagnelie  a  publié 
une  observation  analogue.  Marfan  avait  déjà  insisté  sur  ces  faits.  Nous- 
meme  en  avons  observé  un  cas  probant  au  cours  d’une  épidémie  de  rou¬ 
geole. 

Or,  l’enfant  atteint  d’ataxie  aiguë  observé  par  Dagnelie  n’a  pas  con¬ 
tracté  à  ce  moment  la  varicelle,  l’enfant  atteint  d’encéphalite  grave 


O  servé  par  nous,  n’a  pas  contracté  la  rougeole.  L’encéphalite  leur  a  donc 
conféré  une  immunité  écfuivalente  à  celle  t[ui  leur  aurait  été  conférée  par 
et  qui  ne  peut  être  que  spécifique. 

°  Dans  certaines  encéphalites  sans  exanthèmes  on  peut  faire  la  preuve 
ogique  par  l’étude  des  propriétés  immunisantes  de  leur  sérum.  Dans 
IJO  cas  personnel,  le  sérum  de  notre  malade  provoquait  le  phénomène 
extinction  de  l’exanthème  morbilleux  chez  un  témoin  ;  le  sang  de  ce 
10  it  encéphalitique  contenait  donc  les  antitoxines  spécifiques.  C’est  là 
U  iinmuno-test  intéressant  pour  rapporter  certaines_encéphalites  d’ori¬ 
gine  éruptive  à  leur  véritable  étiologie.  Il  n’est  malheureusement  apj)!!- 
0  que  pour  la  rougeole  dans  des  conditions  peu  réalisables  en  pratique, 
ot  immuno-test  est  d’ailleurs  une  épreuve  thérapeutique.  Le  sérum  de 
odes  récemment  vaccinés  a  été  préconisé  dans  le  traitement  des  encé- 
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phalites  postvaccinales  par  Hekman.  Le  sérum  des  anciens  zonateux  a 
été  utilisé  avec  succès  par  Cornil  dans  un  cas  de  varicelle-zona  avec  com¬ 
plications  nerveuses,  en  partant  du  principe  de  la  méthode  de  Netter  dans 
la  poliomyélite  aiguë. 

1)0  Les  accidents  encéphalitiques  des  maladies  éruptives  sont  souvent 
le  fait  d’infections  avec  exanthèmes  frustes  (Eckstein,  Dufourt,  etc...)  et 
celle  absence  de  relalion  enlre  la  gravilé  des  phénomènes  cutanés  et  l’impor- 
tance  des  phénomènes  centraux  a  frappé  les  observateurs  les  plus  différents. 
Dans  les  encéphalites  postvaccinales,  les  vaccines  généralisées  sont  ra¬ 
rissimes.  Ces  faits  rappellent  étroitement  l’opposition  entre  les  lésions 


cutanées  et  les  lésions  centrales  dans  les  syphilis  nerveuses  que  M.  Du¬ 
jardin  a  contribué  si  brillamment  h  mettre  en  évidence. 

1®  L’accident  encéphalitique  coïncide  le  plus  souvent  avec  l’exan- 
theme,  à  quelques  jours  prés.  Il  peut  cependant  dans  de  rares  cas  le  pré¬ 
céder,  et  même  s’effacer  dés  que  l’éruption  se  développe.  Tout  se  passe 
comme  si  l’encéphalo-myélite  était  un  équivalent  de  l’exanthème  cutajié 
et  ([u’il  y  eût  entre  les  deux  un  balancement  biologique. 

Cotte  allernanre  neuro-cutanée  des  désensibilisations  sériques  ou  loxi- 
infectiouses  mériterait  d’être  étudiée  ;  il  est  probable  qu’elle  constitue 
une  loi  plus  générale  ([u’on  ne  le  pense  jusqu’à  présent.  Dujardin  a  montré 
tout  ce  (fu’on  on  peut  tirer  dans  l’analyse  des  syphilis  nerveuses.  Elle  se 
réalis(!  dans  les  artérites  capillaires  évolutives  d’origine  infectieuse,  proches 
de  la  maladie  de  Kussmaul,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  avec  R.-A.  Ley  et 
Stol/.,  dans  un  cas  encore  inédil.  Elle  existe  dans  la  très  belle  observation 
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de  L.  Cornil.  Si  l’on  songe  au  rôle  essentiel  de  la  peau  dans  l’élaboration 
des  anticorps,  on  doit  interpréter  cette  alternance  comme  une  suite  d'ef¬ 
forts  tentés  par  les  deux  ectodermes  pour  désintoxiquer  l’organisme  et 
aboutir  à  l’état  efficace  d’immunité.  Dans  cet  effort  de  désensibilisation 
(ou  (le  pexie,  c’est-à-dire  de  fixation  du  complexe  toxique  suivant  l’ex¬ 
pression  imagée  introduite  par  Dujardin),  l’appareil  cutané  et  nerveux  sont 
les  barrages  extrêmes  d’une  organisation  défensive  échelonnée,  le  barrage 
nerveux  n’étant  sollicité  que  dans  des  conditions  bien  déterminées  sur 
lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin.  Cette  alternance  défensive  neuro- 
eutanée  peut  aboutir  à  la  guérison  (le  cas  de  Cornil  en  est  témoin),  mais 


nieurr  dégâts  qu’une  survie  est  impossible.  Le  malade 

nombr  1^  vraisemblablement  la  raison  du  grand 

Nous  négatives,  même  avec  du  matériel  très  frais, 

l’encé  h'int  que  dans  des  observations  exceptionnelles, 

partie^ avorte  dès  que  l’éruption  se  développe  ;  ce  n’est  là  qu’un  cas 
^’ougeol  P**^®  connu  que,  dans  les  formes  hypertoxiques  de  la 

i’état  ‘l’un  exanthème  intense  améliore  immédiatement 

go  naécanisme  biologique  doit  être  le  même. 

Valeur  d^fp  peau  el  du  syslèine  nerveux  (en  tenant  compte  de  la 

^<ilenles  d  éléments  respectifs  des  deux  ectodermes)  sonl  cqui- 

Proces*  ™ugieo/e.  Au  niveau  des  deux  tissus  elles  réalisent  un 

histioe''^*  exsudatif  et  prolifératif  (tantôt  gliogène,  tantôt  hématogène  et 
carant^^^  auquel  la  fragilité  des  capillaires  confère  fréquemment  un 
actere  hémorr  ’ 


’cagiquc.  On  pourrait  objecter 


rapprochement  la 
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différence  biologique,  hislopalhologiquc  entre  l’encéphalile  vaccinale  expé¬ 
rimentale  par  inoculation  directe  (ou  la  pustule  vaccinale)  et  l’encéphalite 
vaccinale  humaine.  La  réponse  est  aisée.  Il  ne  faut  pas  comparer  la  pus¬ 
tule  d’inoculation  à  l’encéphalite,  véritable  rash  névraxique.  On  ne  peut 
comparer  l’encéphalite  qu’à  la  vaccine  généralisée  ou  un  rash  secondaire 
équivalent.  La  pustule  même  intracérébrale  n’est  (fu’un  chancre  vacci¬ 
nal,  le  rash  et  la  vaccine  généralisée  sont  dus  à  la  septicémie  du  virus. 
L’histopathologie  comparée  des  exanthèmes,  des  rashs  vaccinaux  et  des 
rashs  sériques  mérite  à  ce  point  de  vue  toute  noire  attention. 

6'>  L’ encéplialomyélile  des  exanllièmes  (d  de  la  vaccine  ne  se  produH  pas  à 
un  inoinenl  quelconque  de  la  maladie.  Los  accidents  nerveux  postséri((ues 


SC  situent  «‘ul.rc  h;  8*^  et  h;  18''  jour  apres  l’injection.  I.es  complications 
nerveuses  de  la  maladi'î  vac(dnale  surgissent  de  préférence  aux  environs 
du  dizième  jour  ;  or  d’après  c.ertaines  recherches  récentes  (l'ickstein, 
llerzbcrg,  etc...), c’est  vers  cette  époque  ([ue  le  virus  commence  à  dispa¬ 
raître  do  la  circulation.  Celles  de  la  rougeole  et  de  la  varicelle  succèdent 
aux  exanthèmes.  Celles  de  la  scarlatine  sont  plus  tardives  ;  elles  appa¬ 
raissent  dans  le  délai  des  «  rechutes  »  des  auteurs  classiques.  Si  l’on  ac¬ 
cepte  l’interprétation  actuelle  ([ui  fait  des  exanthèmes  infectieux  un 
sinq'le  type  réactionnel  allergicfue  (Moro,  l'infuet,  Keller,  Von  Pfaundler), 
on  constate  que  l’accident  encéphalitique  se  produit  précisément  dans 
cette  période  d'hiiperalleryie  ou  d’anaphylaxie  que  traverse  l’organisme 
avant  d’atteindre  à  l’immunité.  Dujardin  a  bien  montré,  pour  les  accidents 
séri(];ues,  ({ue  le  fait  de  s’attarder  dans  cette  phase  critique,  indique  pour 
rorganism(î  une  certaine  incapacité  de  S'msihilisation  et  par  conséciuent 
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une  certaine  inaptitude  à  s’immuniser.  Ainsi  s’explicpient  les  encé¬ 
phalites  fort  tardives  éclatant  après  la  défervescence,  en  pleine  convales¬ 
cence  et  même  en  pleine  santé  cpi’on  a  signalées  et  que  l’on  n’a  pas  rapporté 
en  raison  de  ce  long  intervalle  libre,  à  leur  véritable  origine.  Cette  inter¬ 
prétation  anaphylactique  a  déjà  été  défendue  par  Glanzmann  et  par 
Paul  (Vienne),  et  les  faits  clini({ues  semblent  la  confirmer.  Il  serait  très 
intéressant  de  rechercher  si  les  encéphalites  s’accompagnent,  tout  comme 
l’exanthème,  des  cara(;téristi(iues  humorales  et  hématologutucs  d  une 
crise  anaphylacticjue.  Nous  n’avons  pu  nous  en  rendre  comi)te  encore. 
L' accident  encéplialiliquc  ne  serait  donc  que  te  réactif  d’une  inodi  fication  Im¬ 


morale  banale,  il  doit  sa  qrurilé  à  In  localisation  e.rceplionnelle  qu'il  njfecle. 

7°  Certains  individus  dont  la  peau  a  un  i.ouvoir  immunisant  peu  actif 
(traduit  par  la  frécpieucc^  et  le  caractère  atypi({ue  des  exautlièmcs  qu’ils 
présentent)  sont  exposés  de  ce  chef  à  des  réactions  comiiensatrices  des 
autres  appareils  de  défeiise  ou  de  itexie.  Si  leur  système  nerveux  présente 
par  ailleurs  une  sensibilité  iinque,  ac([uisc  ou  congénitale,  ils  répondront, 
par  des  complications  encé]>halili<iues  aux  moindres  causes  (|ui  font  apl)el 
à  leurs  réactions  d’immunité.  Ainsi  s’exi>li({uent  que  les  mêmes  individus 
présentent  d  plusieurs  reprises  dans  leur  vie  un  même  sipidrnme  neurologique, 
après  des  exanthèmes  différents  (Lucas),  que  le  père  et  le  fils  réagissent  au 
cours  d’exanthème  di  lièrent  s  par  la  même  comjilicat  ion  centrale  (Le 
<^arrec),  que  deux  (■nfants  d’une  même  famille  présentent  une  même 
symptomatologie  au  cours  des  mêmes  exanthèmes  (obs.  personnelles). 

«KVUE  NElKOLOGlQeiî.  -  T.  11.  N»  1,  .ILIM.ET  1932.  ~ 
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(jette  cxplieation  est  valable  comme  Dujardin  l’a  bien  montré  le  premier, 
dans  rinterpr(“tation  des  névrites  postsérothérapi(pies. 

8°  On  a  signalé  en  dehors  de  toute  épidémie  de  maladies  éruptives,  des 
encéphaliles  disséminées  essentielles,  pvitnilives,  rri/plogènes,  mais  que  leurs 
lésions  rapprochaient  de  celles  qu’on  observe  au  cours  des  exanthèmes. 
On  en  fit  des  types  «  purs  »  de  la  nouvelle  infeclion  neurotrope,  dont  les 
autres  ne  seraient  que  des  types  «  de  sortie  ».En  l'ait,  rien  ne  les  sépare  de 
celles  ([ui  nous  occupent  (pie  la  présence  d’un  exanthème,  or,  ce  dernier 
n’est  ([u’un  symptôme-témoin  de  l’antigène-virus.  Or  l’exanthème  peut 
manquer,  les  cliniciens  l’ont  établi  pour  la  rougeole  et  la  varicidle.  Les  bio- 


Kig.  11.  —  I-'oi-iiiiilf  lyinpIioplasiiMicvtuirc  pri-.squf  pure  aulour  (l'un  L-npillulre  (lail.s  l'écnree  (l'ii 
miilîulc-  Miorit*  cVenccpIuilite  poslvaricellciiHf. 


logistes  ont  montré,  (fue  même  ([uand  la  vaccination  ne  jirend  jias,  la 
maladie  vaccinale  n’en  développe  jias  moins  son  cycle  complet.  Les 
(diservateurs  hollandais  ont  vu  des  encéphaliles  apparaître  chez  des 
enl'ants  dont  la  vaccinat  ion  n’avail  pas  jiris.  iMilin,  Nicolle  et  ses  élèves 
ont  établi  expérinumtalemenl  ([U(‘,  à  côté  des  l'ormes  éruptives  de  la  rou¬ 
geole  et  de  la  varicelle,  il  existe  des  jormes  inappnrenles  de  ces  maladies, 
mais  dont  l'évolulion,  les  caractères  biologiipies  et  immunologicfues  ne 
di Itèrent  pas  ([ualitativement  des  premières.  L’immunité  accfuise  serait 
seulement  plus  labile:  l’absence  de  désensibilisation  et  d’fmrnunisation 
cutanée  nous  explique  qu’il  en  soit  ainsi.  Les  l'ormes  inapparentes  n’en 
sont  pas  moins  contagieuses.  Dans  une  communication  personnelle, 
Greenfield  nous  a  confirmé  leur  rôle  dans  l’infection  ourlienne.  Il  serait 
du  plus  haut  intérêt  d’en  recheia  ber  l’existence  au  cours  des  épidémies  des 


à 
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exanthèmes.  Si  ces  cas  «  purs  »  ne  sont  que  des  types  «  inapparents  », 
1  identité  des  lésions  histopathologicjues  n’a  rien  de  surprenant. 

Certaines  de  ces  encéphalites  cryptiques  sc  traduisent  uni({uement  par 
de  violentes  réactions  vasculaires  et  périvasculaires  rappelant,  l’cncé- 
phalite  postvaccinale. 


Ce  processus  vasculaire  et  périvasculaire  peul  réaliser  de  véritables 
nécrobioses  du  parenchyme  nerveux  lui-même,  ('.es  nécrobioses  s'accom¬ 
pagnent  secondairement  de  réactions  gliales  analogues  à  celles  de  la  ma¬ 
ladie  vaccinale. 


La  réaciion  encéiilmlilique  est  dans  la  /)/(//k/;7  des  cas  iiiialilalivemenl 
'  ^nlique^  son  évolulion  seiiledijlcre  d’nn  cas  à  l'anlrc.  11  arrive  eepcuidant 
*|Ue  toute  atteinte  du  tissu  nerveux  lasse  défaut  :  le  processus  patholo- 
Bnfue  est  représenté  dans  le  névraxe  par  des  thromboses  plus  ou  moins 
complètes,  sans  exsudation  inflammatoire  ou  sans  réact  ion  gliale.  Le  .syn- 
peut  même  être  unilatéral.  L'alleniion  des  nenrologisles 
‘^01  êlrg  allipée  sur  de  pareils  types  morbides,  encore  mal  étudiés  et  d’inter- 
pre  aiion  délicate.  L’examen  clinique  général  ne  révèle  pas  de  symptômes 

d  infection.  i  ^  i 

■  fi  c/üde  analomique  ne  permet  pas  de  conclure  arec  cerliinde  à  une  origine 
^nUammaloire  ou  toxique. 

Vent  ®^iînelles  de  ces  réactions  hyperallergiques  centrales  sont  sou- 
on  nulles  ;  le  syndrome  nerveux  s’évanouit  aussi  rapidement  (pi’il  est 
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apparu,  niais  II  n’en  osl  pas  loujours  ainsi  cl,  la  nai.urc  de  l’anLigènc-virus 
qui  déelanclie  la  réacl  ion  liypcrallcr^^iifue  iiiriuence,  à  coup  sûr,  la  forme, 
la  fré([ueu(',e  cl,  la  irravili''  des  clals  résiduels. 

r.a  .sé([uclle  ncuroloj^iifuc  esl,  souvciü,  cérclicllo-pyrainidalc  cL  rappelle 
la  sclérose  eu  phupies. 

(le  fait,  avait,  é|,é  rnis  en  évideiu-e  depuis  loiif'l (unjis  jrar  l’ieri'e  Marie  ; 
il  esl,  aujourd’liui  larffemeiil,  confirnié.  Mais  ce  sijndrotne  de  sclérose  en 
pliiqnes,  eonlraii'einettl.  ;ru  lyjie  vrai,  donl.  l’évolulion  est  profji-essive  et 
pliasi([ue,  resie  résiduel  el  ji.re. 


i(‘lluliiii'<'s  (>(  prolilcratioii  (lifTiiso  dan^  les  cornes  antêrietire  de  la  moelle 

(NissI). 


l’our  e.xjiliquer  la  /lu/Zier/é/r/r  des  eiieéplialiles  des  exanthèmes  et  de  la 
vaccine.  Irais  grandes  limudlièses  nul  été  jrrojrosées. 

1*’  Une  injeelion  d  tdrus  runnu  acrompugne  In  mnlndic  éruplive  inilude 
el  lui  surrede  à  son  déclin.  I,a  )'üliomyélite  aigui'  après  rougeole  en  est  un 
e.xeinple.  dette  inleetion  à  virus  connu  serait  pour  les  uns  rcncépha- 
lite  épidemirfue,  jiour  les  autres  la  maladie  herpétirjue,  pour  autres 
la  maladie  de  1  leine-.Medin.  l  n  t(!lle  conception  n’est  plus  défendue  actuel¬ 
lement  ([ue  par  de  très  i-ares  jrartisans.  Mlle  a  contre  elle  de  gros  argu- 
ineids  cliui([ues,  aiud oiuiifues  el  hiologirfues. 

2«  Un  virus  inconnu,  peul-elre  lalenl  cl  nornuüemenl  apalhogène  devient 
palhogène  par  un  /nveessus  de  réarlivalion  analogue,  à  celui  indiqué  par 


.U/i.v/r/iSVMvwiV.s-  NunvrcusEf;  de  la  vaccixation  21 

Milan  sous  le  nom  de  biolropistne.  Ce  virus  esl  celui  d’une  maladie  inconnue  ; 
I  encéphalomi/élile  disséminée  aigue  pour  les  ailleurs  anglais.  Il  esl  iden¬ 
tique  ou  analogue  à  celui  en  cause  dans  la  sclérose  mulliple,  pour  cerlains 
auteurs  allemands.  C’esl  celui  de.  rencéphalile  aiguë  de  l'enjance.  pour  des 
pédiatres  français.  Un  gros  l.ravail  cxpérimenlal  a  ofTcclué  pour  mon¬ 
trer  la  réalité  do  oes  phénomènes  d’aotivation  inlorféroule  (Levaditi, 
Pondman,  AldcrsholT,  l’cLto,  etc...),  mais  la  preuve  de  rencéphalile 
humaine  ne  se  fait  toujours  (fue  par  analogie.  A  l’heure  aciuelle  aucun 


^rgument  positif  ne  peut  encore  être  invo([ué  ;  cette  théorie  est  pout¬ 
re  exacte,  mais  à  c.oup  sûr  encon;  prématurée. 

^  '  I'  ^ncéphalile  disséminée  qui  suit  l’exanllième  n’esl  qu’un  phénomène 
(Glauzmann),  qu’une  réaction  d’anliqè.ne  el  d’anticorps 
ta  /  '  tes  différentes  maladies  érupliues  el  survenant  dans 

P  mse  parallergique  que  traverse  alors  l’organisme,  atteint. 
terio^  P^*^férences  vont  h  cette  dernière  interprétai  ion  et  nous  complé- 
Par'l'^^  ''Volontiers  les  arguments  déjfi  apportés  par  Glanzinann  et  Paul 
es  suivants  qui  découlent  des  faits  relevés  plus  haut, 
encénl  clinique,  évolutive  et  histopathologique  des  différentes 

Mère  de  s’explique  aisément  puisifu’elles  ne  sont  qu’une  ma- 

déroul  ^  tujperaller gigue  du  tissu  cérébral,  réaction  commune  et  se 

dans  les  différentes  infections,  suivant  un  mécanisme  unique,  les 


i.ijDo  VA.v  nodMinr 


t-i 

dij[érences  individiwlles  proveiianl  des  variélés  indioidiudles  de  sensil/ilisa- 
lion.  ïovitol'ois  chaque  anliqhie-virus  a  ses  caracdères  parlkuliers,  et  im- 
priiTKi  à  la  réactioii  une  nuance  anat(uno-(;linique  spécifique  et  sur  la- 
i[u(îll(!  nous  avons  louguenient  insisté  plus  haut.  Il  u’en  serait  pas  ainsi 
s’il  s’aj^issait  d’un  virus  et  d’une  maladie  unique. 

h)  Le  délai  d’incubation  dilïère  d’un  exanthème  à  l’autre  ;  la  compa¬ 
raison  est  suggestive  entre  la  vac.i  iiu^  et  la  scarlatine.  En  dehors  des  va¬ 
riations  individuelles,  la  rapidité  de  l’élaboration  des  anticorps  dépend, 
entre  autres  facteurs,  des  modalités  de  la  siqiticémie  et  des  (fualités  de 
virulence  de  l’aidigéiie  iid'ec.tieux.  Les  dilTérenc.es  s’expliifucraient  moins 
s’il  s’agissait  d’un  virus  réaidivé. 


l'».  —  Début  l^ot•f^rtnis:Ui^^n  libifusi-  do  cetio  /ono  {Holzor). 


(•)1Enlre  Ve.mnlhcme,  (fui  est  ])ar  eerl.ains  caractères  spécifique  de  la 
maladie  initiale,  cl  rcnrcphalile  exisleni  des  rapports  imrimnologiques 
indéniables.  On  peut,  en  déduire  avec  la  plus  grande  probabilité  que  le 
développement  fie  la  complication  nerveuse  est  lié  à  celui  de  l’affection 
éruptive.  L’alt(!rnanc,e  et  la  dissociat  ion  neurocutanée  fhî  la  réaction  hype- 
rallergi([ue,  la  (joïncirhme.e  chronolofpfpie  d(îs  liyperallergies  cutanées  et 
Cfîutrales,  l’immunité  spécifhfue  conférée  par  l’encéphalite  au  même  titre 
(pie  ])ar  rexant.hènn;,  la  jirédisposit.ion  des  individus  à  immunité  cutanée 
déficiente,  l’éipiivahmce  histopathologique  de  l’exanthème  et  de  l’encé¬ 
phalite  en  sont  autant  d’indiciïs.  Ces  arguments  nouveaux  nous  paraissent 
importants.  L’att.ent  ion  des  neurologistes  a  été  trop  exclusiv(unent  attirée 
sur  l’encéphalite  elle-mènu!  artificiellement  isolée  de  son  contexte  mor¬ 
bide.  Elh;  doit  étr(^  homologmb'  aux  autres  symptômes  de  l’infection,  ni 
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plus  ni  moins,  et  nous  n’avancerons  dans  son  interprétation  que  par 
une  connaissance  plus  profonde  de  la  biologie  de  ces  maladies. 


Nous  avons  à  dessein  analysé  parallèlement  les  névrites  postsérotlié- 
rapiques  et  les  encéphalites  des  exanthèmes.  Sans  doute  dans  la  ma¬ 
ladie  sérique  avons-nous  à  faire  à  un  c.onflit  complexe  ;  l'albumine  étran¬ 
gère  et  l’antitoxine  jouent  peut-être  chacune  un  rôle  différent,  cependant 
elles  ne  forment  ensemble  ((u’un  antigène  non  toxique  et  donc  comparable 
au  virus  morbilleux  jiar  exemple,  (t’est  là  l’essentiel. 

Dans  la  maladie  sérique,  les  dijlérenls  échelons  dn  sijslcine  nerreiix  penrenl 
cire  touchés  ;  la  moelle  est  peut-être  plus  fréciuemment  intéressée  qu’on  ne 
le  pense.  Les  éludes  histopathologiques  sur  les  lésions  centrales  de  la 
maladie  séri([ue  mampient  absolument,  mais  si  l’on  se  base  sur  certains 
faits  observés  chez  l’animal,  elles  se  rapprochent  de  celles  (pi’on  observe 
dans  les  encéphalites.  Ce  point  est  l’objet  de  nos  recherches  actuelles. 

Certains  aceidents  île  la  vaccination  (en  particulier  antityphique)  réa¬ 
lisent  des  types  cliniiiucs  intermédiaires  entre  les  alTeclions  déterminées 
par  des  virus  antigènes  aloxiipies  et  les  agents  toxi-infectieux  et  doivent 
•dre  analysés  dans  le  même  esprit. 


Un  des  grands  arguments  opposés  à  la  l.héorie  anaphylactique  ou  plus 
exactement  «  hyperallergi([ue  »  de  l’encéphalite  est  le  fait  de  sa  rarelé, 
Pourquoi  une  réaction  hyperallergique  centrale  est-elle  si  rare,  alors  que 
•eus  les  enfants  passent  au  moins  une  fois  dans  leur  enfance  par  cette 
phase  criti([ue  anaphylacLogène  ?  L’objection  est  fréquente  et  nous  ne 
savons  pas  ((u’on  y  ait  ré-pondu. 

Uifférents  auteurs  ont  été  fraiipé  de  l’incidence  familiale  et  même  ré- 
Ufonale  de  quelques  cas  d’encéphalite  vaccinale,  mais  rincidence  saison¬ 
nière  n’a  pas  été  démontrée. 

1°  L’accnmiilalion  régionale  est  dillicilement  explicable,  mais  ifue 
savons-nous  des  facteurs  qui  déterminent  dans  une  même  région  l'aj)- 
Parition  et  la  disparition  di'S  épidémies  ou  même  de  s  maladies  qui 
^  ont  rien  de  contagieux  ?  l'eut-on  conclure  de  cette  fréquence  ré- 
tî'onale  au  caractère  épidémique  de  l’encéphalite  postvaccinale  et 
surtout  à  l’existence  d’un  facteur  infectieux  surajouté  ? 

Le  n  est  point  indispensable.  On  sait,  par  les  statistiques  épidémiolo¬ 
giques  d’une  infection  banale  comme  la  rougeole,  qu’elle  peut  prendre  eu 
certains  endroits,  à  certains  moments,  un  caractère  hémorragique.  On 
en  conclut  pas  nécessairement,  que  le  virus  rougeoleux  se  soit, 
modifié,  ni  qu’il  soit  doublé  d’un  facteur  nouveau  hémorragipare.  Il 
'^ï’msemblable  que  la  sensibilisation  d’un  groupe  d'individus 
1  ère  de  celle  d’un  groupe  voisin  et  qu’elle  subit,  même  dans  le  temps, 
des  variations  mal  définies. 
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2“  La  possibiliLà  do  l’inrideiil  laDiilial  dos  (‘ncôplialil.cs  est  domoidrée 
par  plusieurs  ()ljs(‘rvati()us.  l’ère  et  fils,  l'rènï  et  sœur  p(œvent  dévelopi)er 
à  dos  aniKM's  d’iid ervalle,  au  eours  d'uii  (>xaullièiue  dilTéreut,  le  même 
syndrome  eu('('‘plialiti([U(n  l'oute  une  l'amille  ])eut  moidrer  une  même  l'ra- 
f^ilité  ceid l'ale  à  réfîaril  du  sérum  et  réagir  par  un  type  ('lini([ue  déter¬ 
miné  (Bourguignon). 

Liiez  un  même  maladis,  r<me,éplialite  ])eut  récidiver  au  eours  d’i^xan- 
I  hèmes  dilTérents  sous  utui  même  forme.  Dujardin  dans  une  série  de  re- 
('herr.hes  sur  les  eausiis  d(!  la  localisation  d(î  ni'vritiïs  postsérothé- 
raiiiifues  a  <‘t(‘  amené  à  ('ludier  des  pridilèmes  voisins,  fl  montra  ([u’à 
l’état  normal,  les  antigènes  étrangers  et.  les  aniieorjis  ne  franchissent  la 
liarrière  vasculaire  (ou  hémalo-encépliali([ue),  ([u’en  (fuantité  modé'ri'i;, 
([lie  la  masse  d’antigènes  iniroduite  est  rajiidement  fixée  par  d’autres 
appareils  ([ue  le  systèiin;  nerveux  et  a])])elés  pour  cette  raison  appareils  de 
jiexie.  Il  (h’mionira  encor(!  i[ue  his  I. issus  enflamnn'S  sont  doiU'S  d’une  cajia- 
cité  de  fixai  ion  [dus  forte  ([ii’à  l’iital.  sain,  de  [irojiriélés  liyperpe.xi([ues 
et  ([ue  dans  ces  conditions  [latliologiifues  la  perméahilil  é  méningo-vascii- 
lairi'  est  largement  aiigmenté(>.  On  [leiit  appliifuer  ici  la  c.oncepi  ion  de 
I  )ujardin.  Dans  les  cas  ([ue  nous  avons  raiiporl  és  plus  haut, /on/e  (illainle 
r()n(ié)iilale  on  nrqnise  des  centres  ne.rren.r  on  des  eondnrlenrs  [)éri[)liériqnes 
laoorise.  la  perinéahililé  inéningo-uasridaire  et  prédispose  aux  réactions 
d'Iniperallerqie.  nerrense,  cointne  tonte  atteinte  conqénilale  on  acquise  de.  la 
peau  appelle  à  son  niveau  les  e.can théines. 

Deux  condilions  sont  donc  indispensahh's  pour  ([u’un  individu  pré¬ 
sente  cette  réaction  hyj)erallergi([ue  si  dangereuse  ([u’est  l’encéphalil.c  : 

l"  Une  insullisance  de  la  fonction  [)e.xi([ue  cutanée  avec,  mise  en  jeu 
compensatrice  des  aulres  apjiareils  ayant  le  même  r(")l((  ; 

2'*  Une  barrière  hémato-encéphaliipie  ou  méningo-vasciilaire, compro¬ 
mise  par  une  inflanimal  ion  jiréalahle,  (hœeniie  par  là  anoi’mahsmcnt  per¬ 
méable  et  [U'i'iiarée  à  des  hyiierjic.xies  e.xcejitionnelles. 

Ces  deux  condilions  sont  l•arement  l•(■alis(‘(!s.  Il  semble  néanmoins,  à 
voir  le  nombre  croissant  d’enc(‘j)halites  observées, ([uelesindividus  tendent 
à  se  sensibiliser  de  [iliis  en  jilus  et  ([ue  ratteinle  [dus  fn’nfuente  de  notre 
appareil  nerveux  nous  prépare  à  des  neuro[)e.xies  de  [dus  im  plus  nom- 
luauises. 


Un  dernier  [loint  et  ({ui  a  i)rovo([U('‘  les  [dus  vifs  c.onflits  entre  clini¬ 
ciens  et  anatomo-patbologistes:lesenc('‘[dialil,es  des  exanthèmes  sont-elbis 
des  scléroses  eu  [)la([ues  ou  sont-idles  diuîs  au  mémo  virus. 

Dans  notre  by[)otlièse,  le  problème  se  réduit  au  [adnt  suivant  ;  la  selé- 
rose  en  plaques  classiipie  penl-elle  être  considérée  coniine  nne  réaction  lipper- 
rallergiqne  banale,  mais  d'nn  hjpe  spéciid,  à  développement  iihasiqne  ? 

bbi  réali  lé,  on  n'cdiserve  [las  dans  les  encé[)balil,es  d(!S  e.xantbèmes  id.  de 
a  vaccine  cid.te  progression  sournoise,  ces  alternatives  de  guérison  et 
d’aggraval  ion  ([iii  soni  I  \  |ii([ues  de  la  vraie  sidérose,  midi  iloculaire  et  dans 
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aucun  (1(!  nos  cas  nous  n’avons  vu  aj)])ai-aître  ullcrieurciucnl  des  poussées 
cvolutives  auLonomes.  C(3pendanl.  l’abîme  entre  les  deux  artections  Ji’est 
pas  si  profond  ([u’on  pourrait  croire.  A  côté  des  malades,  t[ui  ne  présentent 
‘[u’une  seule  fois  dans  leur  vie  un  accident  encépbalit  iipie  et  postinfeclieux 
s  immunisant  définitivement,  on  en  voit  e.xceptionnellemeni  ([ui  tâtonnent 
'lans  leurelTort  immunolo<çi(fue  :  c.lnuiue  ébaudie  d’exanthème  infectieux 
est  ponctui'e  par  une  rechute  nerveuse,  parfois  avec  af;<rravation.  Ces 
phases  se  siiccèilent,  il  est  vrai,  à  de  très  lon^s  intervalles,  mais  elles  peu¬ 
vent  introduire  finalement  une  complication  mortelle. 

Si  les  exanthèines  déchaînants  n’étant  jias  là  jiour  orienler  le  diagnostic, 
H  serait  bien  dillicile  de  séparer  ces  étapes  d’aggravation  des  poussées  à 
b'i’ands  intervalles  d’une  sclérose  mulliple.  Des  cas  analogues  ne  jettenl- 
ils  pas  un  jour  nouveau  sur  la  signification  même  des  poussées  évolulives 
‘le  la  sclérose  en  phuiues  ? 

Peut-être  ne  sont-elles  aussi  ([ue  des  tentatives  hyperullcrgi([ucs  loca¬ 
lisées  aboutissant  à  d(‘s  guérisons  transitoires  cl  précaires  ;  des  essais  de 
‘^lésensilhlisalion  fractionnée  vis-à-vis  d’antigènes,  toxiipics  ou  infec¬ 
tieux,  mais  dont  l’origine  nous  échappe  ?(jertains  individus  ne  font  pcul- 
•^tre  qu’une  poussée  uniefue  ?  Il  y  a  peu  d’années,  notre  Maître  le  P*'  Cuil- 
j*in,  énu'Itait  cette  hypothèse  à  ])ro])os  de  l’ala.xie  aiguë  :  jioussée  uniipic 
'  une  sclérose  en  pla([ues  et  aboutissant  à  un  guérison  délinitive.  Knlre 
celles-ci  et  les  scléroses  en  plaques  malignes,  formes  à  généralisation  laqiide, 

^'tuerait  le,  groupe  des  scléroses  en  plaipies  classiifues.  Des  scléroses  en 
P  a([ues  malignes  se  rapprocheraient  les  formes  dilïuses  à  démyélinisa- 
*on  extensive  eonnues  sous  diiïérents  noms  dans  la  littérature.  Nous 
uous  hâtons  d’jyouter  ((ue  la  c.ommunauté  d’une  mêitie  caractérisldiue 
nstologiqu,.  :  la  réaction  démyélinisante  périaxile, sccondaircmejit  sclé¬ 
rosante,  n’implicpu!  ])as  du  tout  une  identité  éf  iologicpie  et  ([u'à  l’encontre 
!  es  théories  unicisles,  nous  estimons  que  ces  entités  anatomo-cliniifues 
isolées  jus(fu’à  présent,  en  dépit  de  la  fréquence  des  types  de  passage, 
lueritent  d’être 'cons(3rvées  aussi  longtemi>s  (tue  la  preuve  d’une  cause 
«^‘•fue  n’est  pas  failv. 

de  I  ‘Uicc'p/ia/i/cs  des  exanlhèmes  esl  inléressnnle  [loiir  l'audljjse 

®  a  sclérose  en  iilrunies,  dans  la  mesure  où  elle  s’allaclie  à  élucider  l’éclosion 
'^^^^Poussées  érolulioes. 

uns  1  hypoLhèse  d’un  mécanisme  hyptïralle.rgitpic,  on  comprend  aussi 
^  Ue  toutes  les  causes  modifiiint  transitoireimmt  hî  terrain  favorisent  l’in- 
1  ’  ces  pouss(’!(!s  d’aggraviition.  Desétats  graviditpies  et  menstruels, 

fj*  uialadi(*s  fébriles  intcrcurnmtc.s,  les  chocs  hémoclasitfues,  Inmioly- 
ra  ehimiothéraitiques,  his  n’‘actions  méningées  ast'pf itpU'S  de  la 

c  icentèse  sont  parmi  les  plus  coniui(!S. 
de  t^  '^‘■‘“'Pro'ud  encore  pour([uoi  les  tentatives  d’inoculation  h;s  essais 
âge  'lu  cette  timladie  demeurent  négatifs  :  la  présence  d’un 

gan^s  d’une  toxine  ne  sullit  pas,  ils  doivent  atteindre  l’or- 

cl'  daîT*^  **  phase  hyperallcrgique  individuelle  pour  chatfue  animal 
s  des  conditions  pathologi([ues  de  la  barrière  hémato-encéphalique. 


I.VDO  VAN  BOr.AEHT 


<jet,te  concopLion  nous  explique  aussi  pourquoi  quelques  médicaUons,  et. 
l'iiez  certains  malades,  soient  utiles  à  tel  moment,  qu’elles  cessent  de 
l’ètre  ou  sont  dangereuses  dans  des  cas  voisins  ou  en  d’autres  circons¬ 
tances. 

Cependant,  la  nature  même  de  la  sclérose  en  plaques  n’esl  en  rien  érlair- 
cie  par  ces  notions  de  palholoqie.  comparée  ;  elles  ne  nous  apprennent  rien 
sur  la  cause  toxique  ou  infeclieuse  dont  l’inlervenlion  rjjlhme  les  poussées 
réarlionnelles  du  névraxe. 

L’anatomie  pathologiqm;  comparée  échoue  là  aussi  et  tous  les  argu¬ 
ments  d’analogie  qu’on  prétend  en  tirer  sont  sans  valeur  au  ])oint  de  vue 
l'Iiologiquc.  t)n  ne  peut  trop  insister  sur  ce  fait  ({ue  le  système  nerveux  m; 
dispose  ([ue  d’un  nombre  limité  de  réactions  morphologiques  et  qu’on 
iloit  retrouver  dans  la  sclérose  multii)Ie,  à  un  moment  donné  de  son  évo¬ 
lution,  des  complexes  hisl.opathologi(i’m!S  (formules  gliales,  périvascu¬ 
laire,  lésions  cellulaires),  décrites  dans  les  encéphalites  des  exanthèmes 
et  les  autres  inaladies  de  ce  groupe. 


L’analyse  îles  manifestations  nerveuses  des  e.xanthèmes,  de  la  vaccine 
et  de  la  maladie  sérique  conduit  les  neurologistes  et  histopat hologistes  à 
examiner  de  plus  près  certains  problèmes  biologiques  jusiju’à  présent 
laissés  dans  l’ombre.  Elle  nous  détourne  momentanément  de  la  recherche 
d’une  spécificité  microbienne  et  accorde  à  la  notion  de  terrain,  de  sensi¬ 
bilisation,  fl’allcrgio  une  importance  capitale.  Elle  montre  que  des  fac¬ 
teurs  humoraux  et  vasculaires  peuvent  déterminer  des  Jésions  apparem¬ 
ment  primitives  du  parenchyme  nerveux,  ([ue  des  syndromes  neuropsy¬ 
chiques  graves  d’aspect  focal  peuvent  s’évanouir  sans  laisser  de  traces, 
qu’un  processus  pathologique  progressif  est  compatible  avec  une  aulo- 
stérilisation  du  virus  que  certaines  infections  sont  moins  dangereuses  jiar 
la  septicémie  du  virus  causal  que  par  les  conflits  humoraux  qu’elles 
di’clanchent  che/.  des  individus  qui  s’itnmunisent  mal.  Plusieurs  de  ces 
questions  ont  été  posées  en  pathologie  expérimentale  ;  les  voici  renouve¬ 
lées  par  ce  chapitre  de  la  neuropathologie  humaine. 


CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DES  TROUBLES  DUS 
A  DES  LÉSIONS  DES  NOYAUX  GRIS 
CENTRAUX  DANS  LA  SCLÉROSE  EN  PLAQUES 


I).  GlildOHESCO 

(Bucaresl.) 

{Travail  de  la  clinique  des  maladies  du  sijslème  nerveux,  Hospice  de  la 
Salpêlrière,  Professeur  Giiillain.) 


aus  ce  petit  travail  d’etiseiuble  nous  n’avons  pas  la  prétention  de 
cnre  une  forme  spéciale  de  la  sclérose  en  plaques,  mais  seulement  de 
e  ever  quelcjues  symptômes  qui  accompagnent  souvent  cette  maladie, 
mais  qui  ne  sont  pas  très  bien  précisés  quoique  ayant  une  base  anato¬ 
mopathologique  bien  de  finie. 

1  est  évident,  comme  l’atfirinent  Guillain  et  I.  Bertrand,  que  dans  la 
rose  multiloculaire,  il  n’existe  pas  une  étroite  corrélation  entre  la 
symptomatologie  cliniipie  et  les  lésions  observées,  mais  en  même  temps 
peut  pas  admettre  ([ue  si  on  trouve  des  symptômes  et  des  lésions 
ipartenant  à  un  même  système  nous  taisons  fausse  route,  en  établissant 
un^  relation  logique  de  cause  h  effet. 

sur  r  ‘foo  l’ancienne  assertion  de  Charcot  et  Kaplan 

^  persistance  des  cylindraxes  dans  la  plaque  de  sclérose  a  été  détruite 
nés  ^  auteurs,  parmi  lesquels  on  doit  citer  :  André-Thomas,  Mari" 

existe  Cuillain  et  Bertrand,  etc.,  qui  ont  démontré  qu’il 

obr  A  altération  manifeste  des  cylindraxes  intéressés,  nous  sommes 
plus”  *  phniues  qui  siègent  dans  un  centre,  d’autant 

<îue  parallèlement  existejit  des  symptômes  décrits  dans  l’altération 
N®  ""ême  centre. 

centr!*^  croyons  que  les  symptômes  dus  à  des  lésions  des  noyaux  gris 
Mais  sclérose  en  plaques  sont  plus  fréquents  qu’on  ne  pense, 

tôme^^  souvent  les  déceler  à  cause  de  la  coexistence  des  symp- 

cérébelleux  plus  évidents.  Enfin,  pour  aborder  le 
a  qui  nous  intéresse  nous  pouvons  dire  que  la  question  n’est  pas 

‘'‘-'UE  NEUIIOLOGIQUK.  -  T.  II.  N»  I.  JUILI.IÎT  Ul.Ti 


n.  r.nraoni'scn 


I oLalemont  itu’oniuie,  plusieurs  auteurs  signalant  ries  cas  analogues  même 
ihîpuis  longtemps.  Déjà,  le  4  juillet  1001,  M.  'l’ouclie  a  présenté  à  la  So¬ 
ciété  lie  Neurologie  un  cas  de  sclérose  en  pla([ucs  avec  mouvements  clio- 
réil'ormes  (‘t  rire  spasmodiifue.  A  rautoj)sie,  il  trouva  dans  le  cerveau  des 
lilaifues  de  sclérose  dans  le  centre  ovale  etspécialeinent  près  du  ventricule 
latéral,  mais  en  même  temps,  il  existait  des  plaques  dans  les  noyaux 
e.audés  et  moins  appanuument  dans  les  noyaux  Icntic.ulaires.  Dr, 
M.  'l’ouelie  timant  compte  de  l’importance  des  lésions  des  noyaux  caudés, 
émit  l'hypothèse  ([u’il  fallait  attril)ucr  le  rire  spasmodique  ainsi  que  les 
mouvements  choréilormes  dejeette  dernière  lésion.  Dans  /’/Dicc/diufc,  du 
10  mars  1010,  J.  Idiermitte  et  A.  (lucione  sous  le  titre  de  «quehfues  symp¬ 
tômes  (4,  lésimis  rares  dans  la  sclérose  enjilaques  ï,  parlent  aussi  des  crises 
de  pleurer  et  rire  .s])asmodiqucs  dans  cette  maladie. 

11  s’agissail,  d’un  malade  âgé  de  dl  ans  qui  présentait  le  tableau  clas- 
si([ue  de  sclérose  en  plaques,  forme  grave.  Mn  elïet,  dès  le  début  de  l’af¬ 
fection  se  mauifestèi'ent  des  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensi¬ 
bilité  associés  à  une  amyotro])bie  des  membres  inférieurs  assez  i)ronüncée. 
Ibiis  suivinrent  outre  his  signes  classic[ues,  tremblement  intentionnel, 
nystagmus,  e.xagératioji  des  réflexes  tendincu.x,  signe  de  Dabinsky,  des 
signes  jilus  rares  observés  dans  la  sclérosiî  (ui  ])laques,  troubles  mcjdau.x 
et  (U'ises  de  phmrer  et  rin;  sjtasmodiques.  l/évidution  de  la  maladie  fut 
très  rapide,  la  terminaison  fatale  eut  lieu  trois  ans  aj)rès  l’intervention  des 
])remiers  sym])tômes  pathologiques.  A  l’autopsie,  les  auteurs  ont  cons¬ 
taté  la  dissémination  des  plaques  de  sclérose  dans  toute  l’étendue  du  sys¬ 
tème  nerveu.x  central  ofi  elles  se  ])résentent  sous  leur  asf)ect  caractéris- 
ti([uu. 

Elles  étaient  remarquablement  nombreusos  dans  le  cerveau  occupant 
tout  le  centre  ovale  di^s  deux  hémisphères,  les  noyaux  gris  de  la  base, 
enveloppant  toute  la  corne  occij)itale  du  veid.rii'ule  latéral  gauc.he.  Il 
existait  en  outn^  deux  foyers  de  ramollissement,  l’un  dans  le  putamen 
linéaire  et  teiid  é  d’ocre,  l’autre  ])lus  important  détruisant  la  tète  du  noyau 
caudé  du  c.ôl.é  gauche. 

L’étendue  et  le  nombre  des  plaques  expliijuent  le  désordre  dans  la  sphère 
de  rinbdligence,  taudis  (fue  h'  double  foyer  dans  le  putatnon  et  le  noyau 
caudé  gauche,  selon  Lheiniitte  et  (lucione,  rcmdent  compte  des  crises  de 
phmrer  et  rire  spasmodi(jues. 

En  1920,  à  la  Société  de  Neurologie  dt;  Varsovie,  M.  E.  Herman  pré- 
seid.e  le  résultat  de  l’observation  d’une  tnabub;  de  22  ans  avec  le  tabhiau 
(•,lassi([Uo  de  sclérose  on  ])la([ues  fornu!  para])lègiqu(!.  (Juch(ue  temi>s 
après  l'installation  de  cett(!  ])araplégie,  apparurent  îles  mouvements 
choréiformes  et  du  tremblemeid,  parkinsonien  aux  membres  sujiérieurs. 
A  l'autopsie,  parmi  les  nombreuses  plaques  médullaires  et  lîérébrales 
on  distinguait  des  i)la([ues  nettes  dans  les  noyaux  gris  centraux.  Cette 
dernière  localisation  était,  d'a[)rès  l’auteur,  la  cause  des  mouvements  in- 
voloid, aires. 

Ene  autre  observation  c,lini([ue  communiquée  jiar  E.  Messing,  dons 
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la  même  Sociclé  de  Neurologie  que  la  précédente,  présente  aussi  un  inté¬ 
rêt  pour  notre  étude  ;  il  s’agissait  d’un  malade  avec  sclérose  multiloculaiic 
qui  subit  en  pleine  connaissance  des  spasmes  toniques  dans  toute  la  moi¬ 
tié  gauche  du  corps  variables  en  durée  et  en  intensité.  L  auteur  lait  une 
analogie  entre  ces  symptômes  et  ceux  ([ui  sont  connus  dans  la  sympto¬ 
matologie  extrapyramidale. 

Tout  récemment  (iuillaiii  et  1*.  Mollaret  ont  présenté,  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  de  Paris,  un  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  tremble¬ 
ments  cérébcllo-parkinsonien  et,  hémiballisme,  comme  une  forme  hypo- 
tlialamo-pédonculaire  de  cette  maladie. 

Dans  le  même  ordre  d’idées,  nous  trouvons  publié,  par  Nielscn  M  ilson 
et  Dieterlé  de  Chicago,  un  symptôme  pyramido-pallidal  au  cours  d  une 
Sclérose  en  plaques. 

Voilà  donc  une  série  do  faits  analogues  disséminés  dans  la  littérature 
médicale  qui  nous  montrent  que  les  auteurs  ont  été  frappés  par  les  trou¬ 
bles  extrapyramidaux  ([ui  ])euvent  exister  dans  la  sclérose  en  ]>la([ues. 

Mais  il  est  évident  ([ue  les  observations  de  ce  genre  sont  encore  t  rès  rares^ 
malgré  la  grande  fréquence  parmi  les  maladies  nerveuses,  de  la  maladie 
qui  nous  occupe. 

Ayant  eu  l’occasion  d’examiner  dans  la  clinique  des  maladies  nerveuses 
'le  la  Salpêtrière,  une  grande  série  des  cas  de  sclérose  en  phniues,  au  point 
•le  vue  anatomo-clini([uc,  nous  avons  constaté  que  :  dans  8  cas  pour  20 
étudiés  existent  des  lésions  dans  les  noyaux  gris  centraux  nui  ont  déclen¬ 
ché  des  symptômes  \)lus  ou  moins  évidents  durant  la  vie.  Nous  parlerons 
donc  dans  ce  travail  de  la  symptomatologie  extrapyramidale  et  des 
troubles  thalamiques  (pii  ])cuvent  s’associer  à  la  symptomatologie  connue 
de  la  sclérose  en  plaipies,  en  reproduisant  les  cas  les  plus  démonstratifs  ; 
nous  ferons  ensuite  une  étude  antomo-pattiologique  de  la  région  ipii  nous 
mtéresse  là  où  elle  est  possible. 

En  tenant  compte,  en  général,  de  la  petite  dimension  des  lésions  données 
par  les  plaques  de  sclérose  et  aussi  par  la  localisation  disséminée  de  ces 
plaques  dans  la  région  des  noyaux  gris  centraux,  comme  dans  tout  l'axe 
cérébro-spinal,  par  consé(picnt  sans  aucune  topograpliic  déterminée 
aous  ne  pouvons  pas  trouver  des  symptômes  complets  décrits  dans  la 
symptomatologie  extrapyramidale  comme  le  symptôme  [lallidal,  strie 
strio-palliJal,  mais  seulement  nous  pouvons  déceler  dans  la  scléros(( 
•m  plaques  des  symptômes  isolés  (pii  font  part  de  l'un  ou  de  l’autre  syn- 
>^e  ci-dessus  énoncés. 

’i'  ce  qui  concerne  les  troubles  tbalamicfues  il  semble  (pi’ils  peuvent 
exister  associés  aux  symptômes  connus  de  cette  maladie  où  même  (piel([ue- 
e’is  ils  sont  si  évidents  (ju’ils  peuvent  donner, 'pisqu’à  un  point  (pielcom 
‘lue,  le  tableau  d’une  forme  spéciale  de  cette  maladie. 

ur  conséquent, nous  décrirons  successivement  les  symptômes  extra, 
pyramidaux  de  sclérose  en  plaques  et  qui  sont  selon  nous  assez  fréquents, 
®ufin  nous  parlerons  des  troubles  thalamiques  et  spécialement  des 
^••oubles  de  la  sensibilité. 


Rire  et  pleurer  spasmodiques.  —  Ce  symptôme  se  trouve  assez  fréquem¬ 
ment  dans  la  sclérose  en  plaques  et  beaucoup  d’auteurs,  comme  nous  l’a¬ 
vons  déjà  dit,  ont  publié  des  cas  semblables.  Cn  général,  il  n’existe  pas, 
chez  ces  malades,  des  crises  alternatives  de  rire  et  pleurer  spasmodiques 
comme  celles  connues  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  mais  seulement 
des  crises  de  rire,  particuliènunenl.  chez  les  jeunes  sujets.  Ouellc  est  la 
physiologie  pathologiciue  de  ces  crises  ?  l’our  décJanclier  le  rire  à  l’état 
normal  on  doit  avoir  une  incitation  dans  un  travail  psychique  même 
quelquefois  très  subtil,  ([ui  se  fait  spontanément  à  cause  fie  l’existence  du 
comique.  Ciie  fois  déclencluH;,  la  crise  ào  rire  peut  être  arrêtée  par  la  vo¬ 
lonté,  et  même  être  seulement  rnarejuée  ])ar  un  petit  sourire  selon  l’édu¬ 
cation  et  le  temjférament  de  l’individu.  Il  est  donc  bien  reconnu  (lu’il  s’agit 
dans  cfitte  crise  de  rire  d’un  réflexe  jisyclio-moteur,  et  on  connaît  aujour¬ 
d’hui  le  grand  rôle  ([ue  jfuie  le  système  strié  sur  l’inhibition  df!  ce  réflexe. 

«  Le  striatum  est  le  centre  des  mouvemcid.s  antf)matii[U(îS  déclenchés 
fl’abord  sous  rinflnciuie  fie  la  volonté  »  (Sf)U(fucs). 

Dans  l’état  j)athf)lf)gif(ue  se  passe  ce  f[u'on  ajfpellf!  un  jfhénomène  fie 
libératifin.  l’ne  crise  fie  rire  provf)(|uée  par  une  cerlaiufî  cause  chez  un 
malade  ne  peut.  ])as  êl.nf  arrclihf  et  prfîiifl  rallure,  cffinine  on  dit,  spasnu)- 
dif[uo.  Ainsi  toujours,  flans  hî  déclanchemeid  du  rire  et  aussi  des  ydeurs 
f;omme  rmus  jiailei-ffris  immédiatement,  existe  une  fiause  bien  flétffrminée^ 
même  s’il  s’agit  fie  sf)i-flisant  rire  sans  cause.  Le  malade  comme  le  rmr- 
mal  est  toujours  impressionné  par  une  cause  comif^ue  c\l.ernf)f;cptive  ou 
proprioce])tive  (pu  lui  prf)VO<[uc  le  rire  en  apparence  si)f)ntaué.  Nous 
Ifouvons  faire  jusfpi’à  un  pf)int  ([uelcon([ue  une  ef)mparaisf)n  entre  la 
détermination  tlu  rire  avec  le  déclenchement  du  clffiuis  du  pied  flans  l’al- 
l,(Tid,if)n  de  la  voie  pyramifhtie.  Par  la  percussion  fie  la  rf)l.ule  ou  par  une 
attitufle  spécialf!  donnée  par  rufus,  on  provfxfue  un  clonus  du  pied  fpii 
peut  être  déclenché  ])ar  une  attitinle  ([U((  prend  involontairement  le  ma- 
l.ade,  provoquant  ainsi  un  clonus  en  aiquiri'ina*  spf)nl ané.  Une  autre  asser¬ 
tion  ((ue  nous  rclcvf)nsct([ui,  fl'ailleurs  est  nai.urellement  reconnue  partout 
le  mondif,  est  que  l’indiviflu  jfMine  (ft  jflutôt  l’enfiint  a  une  tendance  à 
rire  beauc.oup  plus  grande  que  l’adulte,  Nfuis  comprenons,  maintenant 
la  fré([uenc,e  ihi  ces  symptômes  dans  les  ff)rtnes  de  sclérffse  (ui  j)hu[ues  où 
nous  avons  à  faire  plutôt  à  dfi  jeunes  sujet, s  et  oi'i  se  t  rouve  simultané¬ 
ment  des  lésif)ns  du  cortex,  du  centnî  ffvale  et.  du  striai, uni. 

Ue  iTiême  m(’'canisme  existe  à  la  base  fin  jdeurer  ntuaiud  et  patholo- 
gif[ue  ([ui  est  toujours  un  réflexe  psycho-nu)l,eur  avec  un  jfoint  fie  flépart 
psychiifue,  même  ftans  le  cas  où  il  ne  peut  être  mis  en  évidence.  Ue  f[ui  se 
passe  dffuc  flans  la  crise  de  rire  et  pleurer  spasmoflifpu!  en  général  et  spé- 
c.ialemeiit  dans  les  formes  tic  scUrose  on  plafpiesfjui  nous  f)cc,upent,  et  d’une 
part  exaltation  îles  centres  corticaux,  et  d’autre  part  l’absence  de  pou¬ 
voir  d’inhibition  de  la  (;rise  déclenchée,  à  cau.se  de  la  lésion  du  striatum 
fientre  régulateur,  automatique  île  ce  mécanisme. 

Il  existe  en  même  temyis  des  nialailes,  c.ornrne  f:elles  citées  par  Souques 
fpii  accusent,  îles  crises  île  rires  spastnoiliques,  paradoxales,  pour  nous. 
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«Sansaucune  satisfaction  ni  gaîté  intérieure,  la  malade  se  metà  rire  »,  dit-il, 
et  elle  a  des  raisons  d’être  triste,  elle  le  sait,  et  cependant  elle  rit,  quand 
e  e  a  envie  de  pleurer.  «  J’en  éprouve  toujours  une  réelle  douleur  et  malgré 
moi,  je  ns  de  mes  malheurs.  »  Ce  fait  ne  détruit  pas  notre  assertion 
qn  il  existe  une  crise  de  rire  et  pleurer  sans  cause,  mais  il  vient  encore 
pour  certifier  l’idée  que  nous  avons  exposée  plus  haut.  La  malade 
souffre  et  a  des  raisons  d’être  triste,  voilà  la  cause  qui  déclenche  la  crise, 
mais  au  lieu  de  pleurer,  elle  rit. 

Gela  nous  montre  seulement  la  contiguïté  de  ces  centres  et  la  grande 
parenté  entre  ces  deux  phénomènes,  le  rire  et  le  pleurer,  tous  deux  étant 
sous  la  grande  influence  de  l’émotion  et  nous  rappelle  le  phénomène  nor 
ma  qui  se  passe  parfois  chez  les  sujets  émotifs,  k  pleurer  de  joie  »  ou  le 
passage  très  rapide  du  rire  aux  larmes  la  cause  étant  le  plus  souvent  une 
&rande  joie.  Mais  si  on  peut  admettre  que  le  rire  et  le  pleurer  spasnio- 
f  iques  ne  sont  pas  rares,  et  que,  d’après  notre  recherche,  il  existe  30  %  de 
r^'e^  sclérose  en  plaques  avec  ce  symptôme,  nous  avons  trouvé  aussi 
le  /  malades  un  faciès  spécial  qui  rappelle,  comme  dit  André- fliomas, 
aller*^'^^  certains  symptômes  des  ganglions  c.entraux.  Le  malade,  san- 
^  cr  jusqu’au  rire  spasmodique, a  une  physionomie  (jui  exprime  un  sous 
^  permanent  et  nous  pouvons  affirmer  par  l’analogie  avec  l’aspect 
I^^P  eurant  »  des  malades  pseudo-bulbaires  qu’il  existe  parfois  dans  la  sclé- 
se  en  plaques  un  aspeet  «  rianl  ».  Cette  figure,  rianlc  est  l’aspect  (jui 
nous  '^auteurs  expriment  l’euphorie,  mais  nous  croyons  que 

sommes  obligés  de  différencier  reuphoric  qui  traduit  des  lésions 
r  ica  es,  sous-corticales,  de  la  région  préfrontale,  tandis  que  l’aspect 
rian  »ffe  qui  nous  parlons  à  présent  est  du  à  l’atteinte  de  la  voie  extra- 
d  ^  *^'1  '■  ^*^ns  pouvons  trouver  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  ces 

^^eux  phénomènes  simultanément  là  oii  il  «ixiste  des  lésions  corticales  et 
tout  dehors  de  cette  jovialité  et  de  la  tendance  à  rire  de 

seul'  fini  est  décrit  sous  le  nom  de  »  nioria  »,  existe  parfois 

ment  1  aspect  riant  qui  va  de  pair  avec  le  complexus  de  la  mimi- 
expres,--ive  comme  nous  le  verrons  par  la  suite. 

if  •  • 

‘lîins  les  f  ^  erpressioe  est  un  symptôme  pres([ue  constant 

sique  sclérose  en  jilaques  qui  nous  occupe.  U  devient  clas- 

mim'  travaux  cxpérimcntau.x  de  Bechterew.  de  considérer 

^  ique  expressive  comme  un  phénomène  automatii[ue. 

mi  adiu  parallèlement  avec  la  parole  et  la  pensée,  étant 

Gr  l’a  7^*'  celle-ci,  d’où  le  nom  de  mimique  psychosyncinétique. 
Gn  conn^^'r"^*^*"^*”*^  dépendance  des  noyaux  gris. 

Phalique^et  T  immobile,  figé,  dans  le  symptôme  pallido-mésencé- 

'lu  corp’'  grimaçant,  la  mimique  exagérée  dans  les  symptômes 

centres  *  *  même  temps  on  ne  peut  pas  limiter  exactement  les 

lesrn  notent*  ‘"’^tte  mimique  en  plus  et  en  moins,  et  Foi.x  et  Nico- 

'e  *'  f  qui  existe  au  point  de  vue  de  la  mimique  ex- 

en  re  les  symptômes  strio-corticaux  de  la  désintégration  séni'e 


lesco  notent 
Pressiv( 
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O.,  certains  sym])lôines  striés  de  l’enfant  ou  de;  l’adulte,  athetose  double, 
maladie  de  Wilson. 

Ce  symptôme  est  par  conséqueni,  très  dilTieile  à  localiser  st.rictemenl,. 

Ce  qui  esl.  évident  est  la  notion  fondamentale  que  la  mimique  expressive 
l'ostc  sous  la  dépendance  de  l’intéf^rité  de  la  réf!;ion  des  noyaux  ^^ris.  Main¬ 
tenant  nous  pouvons  expliquer  pourquoi  existe  un  trouble  de  cette  mi¬ 
mique  psychocinéti(fue  dans  la  sclérose  en  pla([ues,  là  oîi  nous  trouvon.s 
des  lésions  de  c,(!snoyaTix.Clini([uemont  nous  avons  décrit  l’aspect  «  riant», 
aspect  qui  se  mainlicnt  même  ([uand  le  malade  commence  à  parler  de 
choses  sérieuses  mémo  tristes.  <  >n  observe  ([uelquefois  des  grimaces  qui 
traduiscnl,  une  liyperfonc.tion  de  cette  mimiffue.  Ainsi  s’explique  l’asser¬ 
tion  très  juste(r;\n(lrè-'riiomas,«  les  modifications  du  caractère,  l’humeur 
de.  l’émotivité,  la  puérilité,  la  niaiserie,  l’irritabilité  <[ui  se  rencontrent  fré- 
i[U(immcnt:,  tuais  il  y  a  parfois  plus  d’apparence  ([ue  de  réalité  à  cause 
dos  troubles  do  ht  mimiquo  »,  on  parlant  de  ht  symptomatologie  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques.  Très  raremoitt,  on  constate  une  figure  n  ])lour!tnte  »  ana¬ 
logue  au  faciès  dos  psoutlo-bulbaires. 

Nous  publions  une  do  ces  observai, ions  de  la  c!ini([ue  dos  maladies 
nerveuses  de  la  riitl])otrière  (htns  latjuello  le  symptôme  principal  est  carac¬ 
térisé  jtar  une  [utraplégie  spasmoditftio  à  latfuelle  s’associe  une  série  de 
signes  rlotit  nous  avons  ])arlé. 

I.cj.  Jinülr,  \'iiifrl-lniis  uns,  viciil  ciiMsiiUcf  diins  li-  mois  de.  tiiitfs  11117  pouf  Inm- 
lili's  de  lit  ninrc.lic  ilni'oid,  depuis  liiiil  jours. 

I.'hintiiiri’  (II’  lu  niiiliDlic. —  Il  y  n  liitil.  jours,  le  iiududc  ([ui  s’id.ail,  couidir  piirl'oilcmout 
rtoriruil  r('uuir(|Ui‘  (pi'il  liliilii'  ru  uuirrluiul,  orlu  rn  l'itlisiuicr  d(^  loulr  srnsai.iou  scrli- 
riuimsr.  Il  uir  loul,  rxrrs  alrooliqiir  dans  Ir  jour  prérédruL  l.rs  jamiirs  lui  srmbirul. 
lourdes,  uiids  il  poursuit  sou  travail  ilaiis  lesjoiirs  suivaul.s.  Le  l.roisièiiuï  jour  il  ressentit 
une  eertaiue  maladresse  au  niveau  des  memlires  supérieurs  et  lui  oLlioé  d’aller 
à  riiospiee  (!<■  la  Salpèlrière.  Aiieuu  épisode  félirile  ue,  peut  être  découvert  dans  l’Iiis- 
loire  de  la  maladie.  Le  malaile  a  accusé  de  la  diplopie  durant  tme  heure  dans  les  pre- 

Aut.écéderds  héréditaires  sans  iiuporlauee  : 

Anli'i’i'di'illx  jx'vxiiiiiii'lx .  Loi[itelui'hi',  rougeole,  la  pnuuière  à  10  ans,  la  sec, onde 

lileuuorrafïie  à  17  ans,  il  nie  la  syphilis.  11  u’ahust!  pas  d’ahatol. 

l’Ixaimit  iii’uriiliiijiijiic.  -  Malade  dehout,  pas  de  HouihtU'fr.  Ou  tiol.t^  un  certain  degre  j 
il’iustahilité  slali(lnc  ;  démarche  ataxiipie,  le  maladie  dévie  à  droites  et  à  gauche,  oïl  | 
Ilote  un  certain  degré  de  spasiiiodieité.  la  démarche  étant  un  peu  raidi'.  i 

.Malade  couché  :  l'ori'c  cl  résislaiice  segmentaire  partout  iioriiiale,  aucune  eoiltraC-  j 
liire  à  la  motilité  passive.  Hél'Iexes  teiidiiiewx.  rotulien  exagéré,  médiopuliieii  uorinah  i 
r'riexes  aux  memlires  supérieurs  vifs,  réflexes  cutanés  ahdomiiiaux  aholis.  Hahinsliide 
deux  côtés.  Trépidai  ions  épileptiques  des  pieds,  pas  de  eloiius  de  la  rolii'e.  Les  piipillO’ 

Trouilles  eéréhelleiix. Mu  dehors  des  trouilles  signalés, à  propos  de  la  démarche  existe  , 
encore  une  légère  i iicerl i I iide  dans  les  mauii'uvres  du  talon  sur  le  genou  et  surtout  ' 
du  doigt  sur  le  nez,  .Adiadocociiiésie. 

Nystagmus  dans  la  posilioii  exirènie  du  regard,  surtout  à  droite.  Ilieii  d’anormal  , 
cill  é  des  nerfs  crâniens,  sauf  facial  gauche  oi'i  existe  nue  légère  parésie.  Il  ii'existe  pas  d® 
Iroiihles  de  la  seiisiliilil é  ohjeclive  ou  siilijecl ive.  .Miseiice  des  trouilles  sphiiictérieni’' 
s,iirualous  enfin  au  niveau  de  la  région  sous-palpéhrale  droite  des  petites  .secousses  fasci'  ^ 

i. 


résume,  il  s’a^rji,  d’im  jounc  lioinino  do  2d  ans  ([ni  présente  une 
pla([ues,  dont  rinstallalion  lui,  ndativement  rapide. 

®  symptôme  cardinal  est  une  parai)légie  spasinodi([ue.  En  plus  on 
tion  eéréb(;lleux  et  des  sympt('îines  ([ui  indi([uent  une  localisa- 

au  niveau  des  noyaux  gris  centraux  (dysartlirie,  secousses  palbc- 
En  spasmodi([ue). 

nou”  “  l’oxamen  anatomo-patliologi([ue  du  système  nerveux, 

t»hf  *''’°'^vé  en  dehors  des  pla(xues  classi(iue3  de  la  moelle,  ([uelqucs 

[ues  disséminées  dans  le  centre  (jvale  et  le  cervelet  et  de  rcinar([ua- 
s  plaques  au  niveau  des  noyaux  gris  e.eidraux  gaucluis. 
noya*  ^  °t*^graphies  (fig.  1  et  2)  représentent  des  coupes  au  niveau  des 
voien't^  centraux  colorés  par  Wcigert-l’al,  de  ce  cas.  Les  lésions  se 
sant  n  P'^s  mar([uécs  à  gauche.  Ici,  coupe  horizontale  pas- 

capsule^  t  médian  de  Luys.  On  y  voit  une  plaque  .située  dans  la 

ex  erne  empiétant  sur  le  putamen  près  du  noyau  caudé.  En  meme 

"RVUIJ  NEUHOLOUlyUE.  —  T.  II,  N®  1,  JUILLET  PJD'i.  3 
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Ponciion  lombaire.  —  ni’(<raUr.  H.  C.  posilivo.  2  lyiniiliocyU's.  Pamly,  positive. 

Heexamiiio  le  üo  avril,  les  troubles  se  sont  considérablement  a<rp'ravés.  Trouilles 
cérébelleux  i>eiidantla  inarelie  sont  autîinentés.  Notons  la  persislanee  de  secousses  mus¬ 
culaires,  fasciculaires  sous-pidpéiirales.  La  parole  tirs  trouldée,  scandée,  dysartricpie. 
Lrises  de  riri'  spasmodiipie. 

Pf'  Ifi  mai,  il  accu.se  une  paraidé«ie  spasmodiifue  avec  lîaliinski  l.ilaiéral.  une  exagé¬ 
ration  des  réflexes  rotuliens  et  aeliilléens.  Trouldes  eérélielleux.  Parole  Irès  nasonnée, 
lente  et  dysarllirique.  C.rise  de  rire  spasrnodiipie,  sans  pleurs  spasmodiipie,  seeoussi  s 
fasciculaires  sous-palbébrales. 

1  ar  une  cong(‘sliün  imlinonaire,  il  meurt  le  t’K  juin  l'.icy. 


temps,  il  existe  une  pla(]^ue  autour  du  thalamus  interne  et  d’autres  plus 
]tetites  dans  le  pulvinar  et  près  du  centre  médian  de  Imys.  A  droite 
(lig.  2).  coupe  vertico-lrontale.  I,cspla(fues  ont  envahi  toute  la  région,  dé- 
Iruisatd.  l’aspect  connu  des  noyaux  gris.  A  peine  se  distingue  la  capsule 
extenie.  une  ])ortion  île  la  ca])sule  ijiterne  et  du  noyau  lenticulaire.  Le 
reste  est  occui)é  i)ar  des  Jilaques. 

C(^  cas  associé  à  ceux  cit(;s  auparavant  démojd.re  ee  que  nous  avons 
soutenu.  Apropos  d’un  autre  symptôme,  la  dpsr/rZ/irù;, nous  ajoutons  main¬ 
tenant  ffu’au  cours  de  la  scléi'ose  en  j)la([ues  se  trouve  fréquemment  ce 
phénomène  assoe,i(;  aux  ti'ouhles  de  la  jiarole  dite  scandée.  Il  est  encore 
dillicile  dans  la  e.lini([U(;  de,  di  ITéreneier  dans  beaucoup  de  cas  la  dysarthrie 
de  la  ]iarole  scambie,  (ixj)lüsive,  lente,  (pii  est  décrite  toujours  dans  la 
sclérose  en  plaquiis.  Selon  nous,  e.(;tLc  parole  scandée  cache  aussi  de  petits 
troubles  de  l’articulation  dus  à  des  lésions  du  noyau  lenticulaire  et  des 
libres  qui  y  iiasseni,.  L’est  d'ailleurs  d’ajirès  les  rcmarc[uablcs  travaux  de 
Pierre  Marie,  sur  la  révision  de  l'aidiasie,  ([uc  cette  question  a  été  mise 
au  point.  Notre  malade  présente  des  troubles  dysarthriques  nets,  et  cela 
n’étonne  pas, parce  t[ue  nous  t.rouvons  dos  lésions  du  noyau  lenticulaire 
gauche,  dans  le  ([uadrilatère.  là  où  Pierre  Marie  a  localisé  ce  symptôme. 

Nous  passons  maintenant  à  un  autre  jiluniomène  encore  plus  impor¬ 
tant,  le  Irenihlemnil.  Dans  les  travaux  classi((ucs  on  veut  faire  toujours 
une  dilfércnce  nette  enl.re  les  Iremblements  de  la  sclérose  en  jilaques  et 
le  I  rembtemeut  parkinsonien.  .\u  point  de  vue  clini((uc,  le  ]ircmier  est  un 
tremblement  intentionnel,  t.andis  ([ue  le  second  est  un  tremblement  de 
repos.  On  croyait  aussi  ([ue  le  Iremblernent  de  repos  ou  stati([uc  est  l’ajia- 
uage  des  lésions  extrajiyramidales,  tandis  ((uc  le  tremblement  inten- 
liojinel  ou  kinéti([U(;  est  siiéciliipie  de  la  seléi-osc  eu  plaifues,  étant  dû  à 
des  h'sions  cérébello-pyramidales. 

Nous  voulons  d(’mioutrer,  d’une  i)arl,,i|u’eid,re  ces  deux  formes  de  trem- 
blemeiils  il  existe  des  ]ioiuts  de  jiassage,  et  d’autre  part  que  dans  la  sclé¬ 
rose  en  jilaques  se  trouve  parfois  le  tremblement  de  i-epos  type  parkin¬ 
sonien  jiroduit  par  hrs  mêmes  causes  que  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

(  '/est  probablement  jiour  cette  raison  (|U(^  les  cliniciens  onl,  confondu  autre¬ 
fois  la  paralysie  agitaul.e  de  la  selenjse  en  plaques,  et  à  cette  ([uestion 
Souijiies,  dans  «  le  rajqiort  sur  les  symjitômes  parkinsoniens  »,  parle  d’un 
cas  de  maladie  de  Parkinson,  signalé  yiar  Oowers,  et  numic  d’autres  ob¬ 
servations,  où  les  mouvemenis  volontaires  font  apyiaraitre  ou  exagéirent 
le  tremblemeul.  et  lui  donnent  même  l,out  à  fait  l’allure  de  celui  de  la 
sclérose  eu  yilaiynes. 

Dans  le  même  ordre  d’idées  nnus  citons  aussi  le  cas  de  h’iiix,  Lhiray  et 
Nicolesco,  »  d’Iiémi-tremblemenl  de  tyjie  de  la  sclérose  en  jihnjues,  par 
lésions  rubro-thalamo-sous-thalami([ues.  Il  est  certain  i[u’il  est  encore 
tri’js  dillicile  d’exjiliqner  la  jibysio-yiathologie  de  ces  tremblements  kiné- 
li([ues,  comme  d’ailleuis  la  ]ihysio-]ial  hologie  de  tous  les  tremblements, 
mais  nous  avons  vu  ([ue  le  tremblemeni,  intentionnel  peut  exister  aussi 
dans  l’alLéi'aLion  de  la  voie  extra-jiyramidale.  Lu  yilus.nous  avons  cllé  le 
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cas  Herman,  de  Guillain  et  Mollaret,  et  même  d’autres  dans  lesquels  en 
dehors  des  tremblements  intentionnels  existait  aussi  le  tremblement 
de  repos  type  parkinsonien,  bien  qu’il  s’agissait  de  malades  de  scléroses 
en  plaques.  Voilà  une  observation  tout  à  l'ait  typi(iue  do  ce  genre  dont 
nous  avons  fait  l’examer  anatomique. 

La  malade  //.A/.,  do  39  aii>f,  lui  oiivoyoi'  dans  lacliiiiiiuo  dos  maladio<  iicrvciiNos  do  la 
Sal|jolrière  le  2  février  1929,  avec  lo  diagaosUo  do  maladio  do  Parkiusoii. 

L  histoire  de  la  maladie. — Elle  rapperlo  le  début  dos  accidents  à  l’oxplosiuii  proche  d’iiii 
obus  en  1916  (jui  lui  produit  une  grande  frayeur,  mais  pas  de  perte  de,  connaissance. 

Le  lendemain  de  cet  accident,  li',  19  août  1916,1a  malade  aurait  présenté  de  la  fièvre, 
evres  sèches,  de  l’œdème  paliiébral,  ipii'hiues  Iruuldes  delà  parole  (jui  devient  scandée, 
liaînante,  mais  no  s’alite  pas  et  fait  son  ménage.  Endix  jours  tous  les  signes  disi)araissent. 

Lu  décembre  1916,  étant  on  voyage,  elle  présente  brusqneinont  une  paralysie  du  membre 
inférieur  droit,  mais  au  bout  do  10  minutes  la  motilité  réapparaît.  Avril  1919,  un  nouve 
’pisode  paralytique  au  niveau  ilu  membre  droit  à  début  brusque  ipii  dure  i[uolques 
leures.  Fin  de  l’année  191 9,  brusquement  en  i>lein  jour,  elle  tait  une  crise  de  narcole])sie. 
^he  dormait,  se  réveillait  quand  on  rai)pelail,  mais  rapidement  si‘  renilurmait,  en 
meme  temps  elle  présentait  un  léger  délire  qui  dure  un  aiirès-midi.  Le  lendemain,  nu 
niedecin  appelé  l’examine  et  fait  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaijues  et  jirescrit  un 
laitement.  C’est  à  la  suite  de  ce  traitement  que  lo  mari  constate  l’apparition  jirogrcs- 
sive  dun  tremblement  au  niveau  des  membres  supérieur  et  inférieur  droits.  La  marche 
1^  ai  anormale,  ébrieu.sc.  Puis  en  l’espace  di‘  ([uclques  mois  aiiparaissent  des  troubles 
^^-ers  de  la  parole  (pii  devient  scandée.  Par  la  suite  ces  troubles  persistent  et  iiaraissent 
mi  me  s  accentuer.  Un  médecin  lui  |irescrit  des  injections  de.  .scopolamine.  En  1921,  la 
^  larc  e  est  devenue  trfis  dillicile  à  cause  des  troubles  de.  récjuilibre  et  des  mouvements 
nu  0  ontaires  des  membres  siqiérieiir  et  intérieur  droits.  Soutenue,  elle  marche,  mais  dif- 
jcilement.  Ces  troubles  restent  stationnaires  jusilu’en  février  1929.  yiiand  elle  accuse 
Cf.  crise  de  narc(de|isie.  et  l’apparition  des  mouvements  au  membre  supérieur 

O  lue  e.  Ces  mouvements  qui  se  produisent  ipiand  le  membre  est  en  action. 

uenrofoÿi,/,!,!  p^  /àrrier  l'.vAt.  —Marche  (d.  station  debont,  impossilile.  Elle 
trés*^  avecle.s  membres  inleiàeurs  eu  extension  immobiles.  .\tr(qiliie  inuscnlaire 

dro't™T'\'^''*'  niveau  des  midlets  et  de  la  cuisse.  La  force  musculaire  supprimée  à 
hilaté’  ■'  kmuche.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  et  médio-plantaires, 

répon.^'^^'^  l'cflcxes  tibio  et  péronéo-fémoraux  \'ifs.  Médio-pubieii, 

pasd'*'^  'ntérieure,  Héflexes  abdominaux  supprimés.  Signes  de  liabinski  bilatéral  ; 
hlemc  li''  défense.  .Membres  supérieurs,  aspectgénéral.  Au  repos,  petit  treni- 

iiels  blî' évident  à  dridte.  On  note  aussi  des  tremblements  intention- 
niuscukirresr' oniservée  à  gauche,  à  droite  limitée.  La  force 
Deu  01.^0  '’'”é  dans  les  muscles  biceps,  abducteurs  de  réjiaule,  le  Iriceps  est  à 

exagérés  k'auche  un  peu  diminué  dans  l'ensemble,  liéflexes  ostéo-tendiiicux 

lioigts  oiperienrs  se  constate  aux  extivniités  des  petits  mouvements  fins  di's 

monts  sont* T*''  '**^'-'**^  *'  ''‘'‘‘"'''■''rnent  parkinsonien.  Ou  constate  (pic  ces  mouve- 

'-■illations  r  '''‘uiL’  qu’à  gauche.  .V  la  face  se.  constatent  également  des  os- 

Lors(ru’o^*^^  ^Pparaissatil,  hu  t(‘iiips,iJfoduisjmUli‘s  y:rimjir.Hs  dilTrrnilt's. 

'■t,  on  voit'*i’”''*i'*''‘^®  ““  iiu'inlji'e  ou  l()r.S(pi’on  déplace  le  corps  dans  le, 

‘lus  mouvemenoT  membres  supérieurs  apparaître,  ils  s’associent  à 

i  autre  et  fié  l  'n  **  grande,  amplitude,  la  tiHe  est  projetée  d’un  ciité  à 

position  assise"  l  '’Ur  le  tronc.  Lorsipi’on  liasse  du  la  position  couchée  à  la 

grands  mouve  ’  '^'^i  unornianx  redoublent  d’intensité.  La  tète  présente  de 

mobilisée  par?"*"  **  uscillatoires.  L’omoplate  droite  s’élève  et  s’abaisse  ryl.hmiipiement, 
«lu  lit  en  L'êsl  'lu  la  ceinture-scapulaire.  Le  bras  droitsc  déplace  sur  le  plan 

l'i’  desordonnées,  choréiformes.  Le  membre  supérieur  gauclv  se  déplace  do 
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Kn  n‘sun)(\  il  s’agil.  (rime  rnaladi'  de  ‘j‘.)  ans,  ([ni  apn'is  des  épisodes 
diiïérenls  l'ail  imi!  sclérose  en  [daques  avec  crise  (1(!  narcolepsie,  Ircin- 
blements  de  l■e]K)S  des  deux  c(")Lés  et  [dus  évidents  à  droite. 

léiisiiite  ces  inouvenienls  [irenneid,  l’allure  clioréi l'orme  toujours  à 
droite, eji  même  temps  elle  pn-senle  des  troubles  de  la  [larole  dysartlirico- 
sc.amb'r,  troubles  de  la  (b-glutil  ion  et  crise  de  pleurs  spasmo(li([ucs.  On 
note  ([uetines  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  et  un  sympt('ime  très 
rare  :  la  nanaiN^iisie.  Mn  deliors  do  (;es  [diénoniènes  ([ui  nous  intéressent 


pathol()gi([ne,  on  observe  d 
le  mésoc(-pbale,  dans  le  cerva 
([nel([nes  [da([nes  dans  le 
dans  la  région  ([ni  ji 


I  pyramido- 

i.Al’e 

i  dans  la  moelle,  dans 
issont  nmltiides  dans  le  centre  ovale, 
,  dans  le  [lédoncule  et  spécialement 


('.es  deux  ligures  représentent,  la  première  (fig.d),  une  coupe  horizon- 
tal(‘  à  droite  passant  par  le  centre  médian  de  Luys.A  ce  niveau  les  pla([ue8 
sont  livs  petites  et  dissémim-es  sans  grande  importance.  La  dimxiènie 
ligure  (lig.  1)  est  une  coujie  horizontale.  Ici  se  voit  la  h'-sion  ([ui  est  très 
(lémonstratiNe.  bin  elîcLunc  pla([ue  (inorme  envahit  le  cortex,  la  capsule 
externe  et  s])écialement  le  striatum  f])utunien).  Dans  cette  région  les  vais¬ 
seaux  sont  très  dilatés,  l'ormani  de  vérilables  lacunes. 
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Ce  cas  est  un  des  plus  intéressants  à  cause  des  symptômes  extra-pyra¬ 
midaux  qu’il  présente.  Ce  sont  les  mouvements  parkinsono-choréil'ormes, 
la  dysarthrie,  la  dysphagie,  et  les  crises  de  pleurs  spasmodiques.  Nous 
parlerons  immédiatement  de  l’autre  symptôme  rare  ;  la  narcolepsie. 

Il  est  évident  que  nous  avons  trouvé  des  plaques  aussi  importantes 
dans  la  région  hypotlialamo-pédonculaire  et  dans  la  protubérance.  Mais 
ces  lésions  vont  de  pair  avec  celles  du  noyau  gris  pour  produire  ensemble 
a  foule  des  symptômes  décrits  ci-dessus. 

Nous  avons  parlé  des  tremblements,  de  la  dysarthrie  et  des  crises  de 
pleurs  ;  la  dysp/iar/ie,  un  autre  symptôme  qui  existe  dans  la  sclérose  en 


aques  et  surtout  dans  la  forme  grave  cérébro-spinale,  est  un  phénomène 
uit  par  les  mêmes  causes  citées.  L’altération  des  voies  extrapyra- 
dvsf^  par  les  plaques  lenticulo-pallidales,  rendent  compte  de  la 

.  nction  de  ce  réflexe  (rui  est  sous  la  dépendance  de  l’automatisme 

sous-cortical. 

raissenr^*^”^*^^"*^’  mieux  dire  les  crises  de  somnolence  qui  appa- 

rareT  «épisodes  delà  maladie, est  un  phénomène  extrêmement 

1^  sclérose  en  plaques.  Cela  nous  montre  une  fois  de  plus  le 
Sur  ï  de  cette  maladie. 

En  sommeil  ont  été  émises  plusieurs  théories, 

set-au  J  ’  ^^othner  crovait  (rue  le  centre  régulateur  du  sommeil 

Pli  ré  '  ‘^«ntrale. 

d\i  en,v,  Fromner  attribue  le  principal  rôle  dans  le  mécanisme 

«°™med  au  thalamus. 


).  aiiKioitKsci 


Von  Econoino,  après  de  mult  iples  recluM'clies  iuiatoiiio-(;liniij;iics,  déerit 
au  niveau  du  troisième  ventricule,  dans  la  portion  comprise  entre  sa  i)aroi 
postérieure  jusqu’à  l’inl'undibulum,  le  centre  régulateur  du  sommeil.  La 
lésion  de  la  partie  antérieure  de  cette  région  provo([ue  l’insomnie,  tandis 
que  la  partie  ])ostérioure  est  le  siège  du  centre  de  l'hypcrsomnie. 

IJennde  ibunontrc  le  rôle  des  ions  La  et  K  dans  le  mécanisme  du  som¬ 
meil;  il  a  injecté  dans  les  parois  des  veidrieuli's  latéraux,  au  niveau  du 
tuber,  de  jielites  ({uantités  de  chlorure  de  tia  et  Iv  et  il  a  observé  que  l’ion 
r,a  produit  le  sommeil  tandis  que  l'ion  K  provoque  un  état  d’agitation. 

Marinesco  et  ses  collaborateurs,  dans  un  remar([uable  travail  sur  le 
sommeil,  démontrent  aussi  ((u’une  lésion  au  niveau  du  noyau  juxtatri- 
gonal,  périveidu-iculaire  ou  dans  son  voisinage,  produit  le  sommeil.  Les 
injections  de  La  provo«[ucnt  le  sommeil,  celles  de  K  l’empêchent.  Par  con¬ 
séquent,  le  sommeil  est  sous  la  dépendance  d’un  facteur  de  localisai, ion 
et  d’un  autre  facteur  végétatif. 

C’est  à  la  suite  de  ces  travaux  ([ue  nous  voyons  le  rôle  do  plaques  p(-ri- 
ventriculaires  dans  la  provocation  de  crises  du  sommeil  au  cours  <lc  la 
sclérose  en  plaques  et  en  même  l.emps  nous  avons  une  preuve  en  i)lus 
qui  nous  oblige  de  tenir  conq)te  des  plaques  situées  dans  une  région. 

Troubles  Ihnlainiqiies.  —  Nous  parlerons  ici  seulenierd:  d(!S  troubles  de 
la  sensibilité  lhalamique,  ([uoi([u’on  sait  ([iie  la  bmetion  du  thalamus  est 
encore  plus  complexe. 

Les  troublesde  la  sensibilité  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  ont  été 
déjà  connus  ]iar  plusieurs  auteurs,  hin  iS'.ll,  Freund  trouve  dans  80  % 
cas  de  sclérose  multiple,  anesthésie  ou  jiaresthésic  des  extrémités  qui 
change  journellement. 

Ensuite  plusieurs  auteurs  ont  insisté  sur  les  trouhhis  de  la  sensibi¬ 
lité  ([ui  peuv(înt  exister  même  comme  un  jdiénomèjie  précoce,  ((ui  ajoute 
quelquefois  à  la  précision  du  diagnostic.  Pose  et  Français,  Harrington, 
Cassirer,  11.  I loger,  Flourens,  J.  Reeh  et  Oj)]ienheim  s’occupent  de  trou¬ 
bles  d’astéréognosie  et  tous  sont  d’ae.eord  ([ue  c’est  un  symptôme  rare. 

En  1912,  à  (tause  d’un  cas  de  sclérose  en  jihujues  avec  astéréognosie, 
Marinesco  émit  l’hypothèse  (pie  cette  astéréognosie  était  due  à  une 
hyiioesthésie  vibratoire  du  membre  correspondant. 

Henri  Claude  publie  trois  observations  de  sclérose  en  pla([ues  avec  des 
modifications  du  sens  stéréognosi([ue  ([ui  existent  sans  aucun  trouble 
de  l’autre  sensibilité.  Il  expliifue  cette  altération  à  cause  de  l’état  psy- 
chi([ue  del’individu  qui  estpres({ue  toujours  atteiutau  point  de  vue  d’une 
faiblesse  de  l’attention.  Il  croit  aussi  ([uelesautres  altérations  de  la  sensi- 
bililé  au  cours  de  la  sclérose  en  jilaifues  sont  i)rovoi[ué(3s  jiar  les  localisa- 
lions  des  ])la([ues  sur  les  racines,  cordons  lajstérieurs  ou  corne  postérieure, 
(les  voies  connues  de  la  sensibilité  générale). 

Il  est  curieux  qu’il  ne  dise  rien  du  thalamus. 

Pour  H.  Roger  (de  Marseille), les  Irouldes  de  l'astéréognosie  dans  la 
sclérose  en  plaques  sont  assez  fréquents  et  d’ajirès  lui  existerait  une  forme 
spée.iale  ('  asléréognosique  »,  fie  cette  maladie.  Nous  sommes  d’accord 
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que  les  troubles  ast(5réognosi({ues  se  trouvent  quelquefois  isolés  dans  la 
sclérose  en  plaques  et  lorsqu’il  n’y  a  ])as  d’autres  troubles  de  la  sensibilité 
générale,  ils  sont,  selon  nous,  toujours  d’origine  thalamique.  Dans  cet  ordre 
d  idées,  nous  publions  une  observation  de  la  Clinique  de  Bucarest  déjà 
publiée  en  collaboration  avec  M.  Jordanesco,  qui  est  très  démonstrative 
pour  cette  assertion. 


Le  maladr  \'.  ij.,  ,in  yuans,  (.iiLro 
l'.)27  avec  une  |■aibless(^  <l<'  la  partie  fr; 
nous  ne  trouvons  rien  (i’iinportaiiL. 

Histoire  de  la  maladie.  — •  Kn  pl(ùni 
passée  dehors  dans  un  champ,  se  ré\ . . 
corps,  avec  une  sensation  particulière  d 
dans  la  partie  fauche  de  la  fac 
malade  sent  encore  une.  faillies) 
douleurs  qui  augmentent 

avec  l’eau  froide.  Avec  ses  . . .  „  .. , . . . 

F.xamen  ncarolofjiqne.  —  Les  rides  frontales  sont 
nn  peu  abaissé,  le  regard  est  vague. 

Au  point  de  vue  de  la  II",  IV» et  Vl"  paires,  s’ob 
nystagmus  dans  les  excursions  horizontales  des  yen 
ace  est  un  peu  asymétriijue,  légère  parésie  gau-'' 
nz'  d’important  au  membre  supérieur  droit  ;  i 
I  ^  active  est  conservée,  la  force  segmentaii'e  es 
mdex-nez.  Très  léger  tremblement  intentionni 
droite.  Il  se  produit  une  flexion  des  doigts  à  1 
la  marche  il  a  l’aspect  d’un  hémiplégique,, 
gauche. 

Les  réflexes  ostéo-tendineux,  normaux 
cu^tanés  abdominaux  abolis  des  deux  c’ités  : 
sibihté.  Sensibilité  subjective,  l.e  maladi-  : 
moitié  gauche  de  la  face  comparé 
l'Cmps,  il  sent  des  .louleurs  dan 

membres  inférieurs  où  il  sent  u _ 

Ob'  *?.*'*”*’  paroxysmes  au  contact  île  l’i 


uclie  du  corps.  Dans  ses  antécédents  collatéraux 

santé  jusiiu’à  15  ans,  le  malade,  après  une.  nuit 
:  avec  de  la  faiblesse  de  la  partie  gauche  du 
igourdissement  et  de  brfdure  dans  la  m"^’' 


Tout  disparaît  apri'is  une  semaine.  ICn  avril  1927 
rssi:  de  la  meme  moitié  du  corps  arcompa'O'é,.  Une  mnr 
c  le  froid  et  spécialemi'iit  lorsqu’il  met  a, 
trouilles  il  est  obligé  d’entrer  dans  le  service. 

n  peu  effacées  è  j 


fauchant  ii 


•vent  une  légère  ptose  à  droit,',  ilu 
,\u  point  de  vui‘  d,‘  la  D'  paire,  la 
Membres  supérieurs,  rien  il’anur- 
embre  su])érieur  gauebe,  la  moti- 
Incrtitude  dans  l’épri' 
Quand  il  serre  notre  main  avi‘( 
(syncinésie,  d’imitation).  L 


la 


ini'iubre  inf'r 


r-  (jgg  parox' 

obiçctive  ne  présente'  rien  d'an, 
sibihté  douloureuse  conservée,  i 
e  pique.  Sensibilité  thermique 
m  rnso  positif.  ni„n  d’anormal 

«rt'culaire.Lcmahule  présente 


droit,',  ,'xagérés  à  gauchi'.  Les  réflexi's 
ni'  ,li‘  Habinsky  à  gauchi'.  Troubles  de  si'ii- 
plaint  di'  si'iisations  île  brûlures  dans  la 
ir  le  maladi'  avec  celles  des  rayons  solairi's.  Ln  mi’me 
moitii'i  gauchi'  du  corps  et  spéeialement  dans  les 
I„oi,rns„ioo  continuelle.  Les  brûlures  et  les  douleurs 
*  ■  •  ■  •  •  1,0  sensibir'  ' 


mal  à  I 


oite.  V 
sent  de 


OUI,'  I  I,  |,iii  O  toucher.  .... 
e  légère  hyperesthésie  à  gauche.  Si  n- 
douleurs  dans  tout  le  corps  lorsqu’on 
présente  un  signe  de  Marie-Boutlier 
le  la  sensibilité  iirofonde,  osseuse  ou 


point 

ni  l  malade  présente  une  astéréognosie  complète  à  gauche.  Il  ne  peul,  pas  laire 

ggn|*g”'’’®’^'mination  |irimaire,  ni  la  seconde.  ,\u  point  de  vue  psychique,  le  malade  pré- 
^  n  e  seulement  le  faciès  «riant  »  qui,  jusqu’à  un  iioinl  quelconque,  donne  l’impression 
naniu  '“P'*®"®'  A  l’examen  ophtalmoseopique.  on  eonslate  une  déeiiloration  de  la 
PaP'lle  dans  sa  moitié  te,ono.',. L 


Guilla'  l'andy  négative,  Noune-Appclt  négative,  1,'2 

'"is'ib-posilive.  Iléae.tion  H.-W.  négative.  Héaction  H.W.i 


mphoe.ytes, 


'^  résumé,  nous  avons  alîaire  à  uno  inaladiij  ([ui  s’insl  allo  jiar  juiussécs 
t  ^ionno.  le  tableau  d’une  hémiplégie  douloureuse  à  un  lionime  de 
^  e  ans.  Il  présente  en  même  temps  des  phénomènes  t.balarno-jiyrami- 
<les  phénomènes  de  la  série  cérébelleuse,  tremblement  inten- 
En^'^î  ^^ystagmus,  ([ui  justifient  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques. 
P  us  la  décoloration  papillaire,  l’abolition  des  réflexes  abdominaux, 
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la  posilivité  de  la  réaction  Guillaiji  avec  la  R.  W.  négative,  et  enfin  l’as¬ 
pect  riant  sont  aussi  des  pliénoracnes  ([ui  font  partie  de  la  maladie  c[ui 
nous  occupe. 


(li-H  noyaux  clos  llialaimis. 


Fi#f,  6.  -  A  gauche.  On  y  volt  dos  plaques  nettes  I-'ig,  7.  —  A  droite.  On  distingue  très  bien  les 
dans  le  thalamus.  phapies  dans  le  thalamus. 


Le  symptôme  isolé,  l’astéréognosie  e.xistant  seule  sans  aucun  autre  trou¬ 
ble  s’explicjuerait  par  une  plaque  de  sclérose  dans  le  thalamus  qui  provoque 
en  même  temps  le  tableau  connu  de  l’hémiplégie  douloureuse. 

Ayant  la  chance  de  trouver  dans  la  clini(iue  des  maladies  nerveuses  de 


i 
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la  Salpêtrière  deux  cas  de  sclérose  en  plaques  avec  la  perte  du  sens  stéréo- 
gnostique  et  dans  lequel  nous  avons  fait  aussi  l’examen  de  thalamus, 
nous  les  publions. 

Cas  L...,  51  ans.  Il  entre  à  la  Salpêtrière  le  2  juin  1927,  avec  le  tableau 
classique  de  la  sclérose  en  plaques  forme  paraplégique.  Il  présente  le  signe 
cérébelleux,  tremblement  intentionnel  du  nystagmus,  parole  lente,  dy- 
sarthrique.  Toute  la  sensibilité  objective  conservée.  Il  préscjite  en  môme 
temps  des  douleurs  dans  les  membres  supérieurs,  le  sens  sténH)gnosti<iue 
altéré  des  deux  côtés.  A  l’examen  anatomique  du  cerveau  se  trouvent 
des  plaques  disséminées  dans  l’axe  cérébro-spinal. 

Sur  une  coupe  horizontale  passant  par  le  plein  développement  des 
âmes  médullaires  dans  la  région  des  noyaux  gris  (fig.  5) ,  on  voit  très  claire- 
nient  des  plaques  siégeant  dans  le  thalamus  bilatéralement  et  dont  la 
distribution  est  surtout  périventriculairc.  Nous  croyons  qu’à  cause  de 
ces  plaques  du  thalamus,  s’expliquent  les  douleurs  et  la  perte  du  sens  sté- 
réognostiquo  de  ce  cas. 

Cas  I.  S...,  40  ans,  présente  aussi  une  forme  paraplégique  de  même  affec- 
lon.  Babinski  bilatéral  avec  exagération  des  réflexes,  ainsi  que  des  phé¬ 
nomènes  cérébelleux  ;  adiadococinésie,  tremblement  intentionnel  et 
nystagmus.  La  sensibilité  objective  n’est  pas  altérée.  Mais  en  même  temps 
existent  des  douleurs  et  la  perte  du  sens  stéréognostique,  motivée  par  les 
sions  du  thalamus  que  nous  avons  trouvées  dans  les  coupes  ci-dessous  : 
6,  fig.  7). 

Enfin,  pour  avoir  une  idée  réelle  sur  l’altération  produite  par  les  pla- 
fiues  de  sclérose  situées  dans  la  région  des  noyaux  gris  centraux,  nous 
nvons  entrepris  une  série  de  recherches  histopathologiques.  Ces  lésions  sont 
en  général  très  bien  connues,  d’ailleurs  d’après  les  remarquables  travaux 
très  Marincsco  et  Minca  ;  Guillain  et  Bertrand,  Petto  et  d’au- 

es  auteurs,  mais  nous  avons  voulu  faire  une  œuvre  de  contrôle  et  spé- 
enaent  pour  les  plaques  fines  de  cette  région.  En  effet,  nous  avons 
vè,  même  dans  les  pla([ucs  très  petites  des  lésions  assez  importantes, 
nr  la  coloration  de  V.  Gros  pour  les  fibres  nous  avons  décelé  dans  un 
espace  très  petit  dans  le  putamen  (fig.  8)  des  altérations  manifestes  des 
Taxes.  Dans  un  réseau  indescriptible  de  fibres  névrogliques,  on  voit 
c^e^  cylindraxes  altérés.  Ils  présentent  une  raréfaction  très  pronon- 
ïTiînce^*  ^°^^es  de  trajects,  ou  des  boules  terminales.  Quelques-uns  très 
ch„  ’  ™e)niliformes,  se  terminent  aussi  par  de  petites  boules.  Le 
'  Ttip  est  parsemé  de  cellules  névrogliques,  fibrillogèncs. 
taté^d^^  coloration  de  la  thionine  (fig.  9,  fig.  10,  fig.  11)  nous  avons  coiis- 
des  ®^térations  vasculaires.  De  petits  vaisseaux  sont  entourés  par 
leurs  lymphocytaires  et  par  des  corps  granuleux  qui  sont  d’ail- 

Ultraticf*^”''^*^^  champs.  Dans  les  zones  démyélinisées,  l’iii- 

dans  évidente,  mais  ce  n’est  pas  une  infiltration  vraie  comme 

et  des  ?^^^Eli3lite,  les  manchons  étant  formés  par  des  corps  granuleux 
ymphocytes  formant  ce  qu’on  appelle  «  reaktive  Rntzündung». 
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Nous  n’insisLoiis  pas  sur  l'Iiypcrplasic  ([ui  csL  très  inteuse  au  point  de 
vue  übi  illaire  ainsi  que  les  cellules  névrogliques. 

lùi  cxoïniiiantles  cellules  du  striatum  et  du  thalamus,  nous  avons  trouvé 
des  lésions  ahiotropliiques.  Il  existe  toujours  au  second  plan  des  lésions 
e,ellulair(!S  dans  la  sclérose  en  plaqiu's,  quoiqu’elles  soient  ([\iel([uerois 
très  importantes.  On  voit  dans  la  figure  11  une  coupe  dans  le  thalamus 
lésé  (e,oluré(‘  ])ar  la  thionine).  I.es  (adlules  sont  très  rares  et  ([uel([ues-unes 
sont  dans  le  jirernier  stade  d(i  dégénération  abiotrophique.  bille,  perd 
les  dendrites,  l’aspe(d.  dcîvient  ghdmleux,  les  blocs  de  Nissl  ])enleid,  hsur 
to]>ogra])hie  connue,  bhi  jilus  le  ])roccssus  de  désintégration  est  conq>let 
par  uiK!  8ur(;harg(!  jiignnmtaiia!  et  jiar  ]’ai)iiarition  de  pigments  noirs, 
im^xistaut  dans  l’état  normal  dans  c.etl.e  région. 

Dans  la  fig.  10,  on  voit  suriim,'  (îoupe.  dans  une  petite  phnpie  du  ])alli- 
diim,  des  cellules  à  un  degré  i)his  avancé  île  la  dégénérescence  abiotro- 
phi([ue.  Ouelques-unes  son!,  globuleuses,  leurs  noyaux  ne  se  eoloieid,  ])as, 
les  corjniscules  de.  Nissl  disjiaraissent  et  les  cellules  restent  comme  des 
ombres. 

(joiirliisioii.  lin  conclusion  nous  avons  démontré  l’e.xistence  de  lésions 
indélébiles  dans  les  noyau.x  gris  centraux  au  cours  de  la  sclérose  en  ilia¬ 
ques.  lit  ces  lésions  ne  peuvent  pas  rester  sans  ijd'luence  sur  la  sympto¬ 
matologie  de  ç.i'tte  affection,  lin  elîet,  nous  avons  décrit  des  symptômes 
connus  déjà  dans  l’altération  de  la  voie  extrapyramidale  et  dans  le  synq)- 
tôme  Ihalamiiiue  ipii  se  juxtapose  au  l.ableau  classique  do  la  sclérose 
multiloculaire. 

I‘ar  celte  ])elite  ('‘lude  nous  avons  voulu  orieid.er  les  recherches  dans 
ce  sens,  aiiprofondir  les  signes  de  cette  alTcctioji  assez  fréiiuente. 

Il  me  reste  avant  de  terminer  ce  modeste  travail  à  remercier  M.  le 
l’rof.  (1.  (iiiillain  ipii  m’a  très  aim.'iblemeid.  iiermis  de  travailler  dans  sa 
clinique  et,  M.  .1.  Bertrand  qui  voudra  bien  trouver  ici  rexjiression  de 
toute  ma  gratitude  pour  riid.iu'èl,  qu'il  m’a  l.oujours  témoigné  pendant 
mon  séjour  à  la  Salpèl.rière. 
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Nécrologie. 

Le  Président  fait  part  à  la  Société  du  décès  de  M.  Flatau  (de  Varsovie), 
membre  correspondant  étranger  de  la  Société. 

La  Société  de  Neurologie  adresse  à  M'"®  Flatau,  à  toute  sa  famille  et 
aux  Sociétés  dont  faisait  partie  M.  Flatau,  riiominage  de  sa  sympathie 
émue. 


Correspondance. 

Le  Secrétaire  Général  donne  lecture  des  invitations  reçues  : 

1“  Pour  le  XXIF  Congrès  de  Médecine  qui  se  tiendra  à  Paris  le  10, 
et  12  octobre  1932  sous  la  présidence  du  Professeur  Bezançon  ; 

2o  Pour  le  XP  Gong  rés  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  qui  se 
tiendra  à  Gand  les  24  et  25  septembre  1932  ; 

3°  Pour  le  Cinquantenaire  de  la  Société  d’Ophalmologie  de  Paris  qui 
aura  lieu  le  18  juillet  1932  à  Paris.  La  Société  délègue,  pour  la  représen¬ 
ter,  MM.  Clovis  Vincent  ctTournay. 


tuéningo-encéphalite  diffuse  subaiguë,  non  démyélinisante 
origine  infectieuse  indéterminée,  par  .M.  Ludo  Van  Bogaert. 

Nous  avons  rapporté  en  mai  dernier  avec  Borremans,  à  la  Société  belge 
l’étude  histopathologiciue  d'un  cas  de  méningo-encéphalite 
1  use  évoluant  chez  une  jeune  tille  atteinte  de  tumeur  cérébrale.  L’aus- 
cu  tation  du  cœur  aurait  dû  nous  faire  entrevoir  la  possibilité  d’une  endo- 
■ar  I  e  maligne,  diagnostic  étiologiciue  aiuruel  nous  ont  fait  iienser  i)lus 
•^“j^j'aspect  des  lésions  cérébrales 

l’’t  3*'^  suivant  cpii  rappelle  par  beaucouj)  de  points  le  premier, 

U  U  e  clinique  et  anatomique  générale  fut  beaucoup  plus  a])profondie  : 
?  “‘■t'^udes  qu’il  apporte  ne  sont  guère  plus  grandes,  mais  cette  réserve 
"en  diminue  pas  l’intérêt. 

Notre  malade  est  une  jeune  lille  âgée  de  17  ans. 

Le  père  est  mort  d'épitepsie,  la  mère  a  présenté  six  l’aiisses  conciles. 

Un  enfant  était  idiot  et  est  mort  à  r.  ans  1/2. 

Une  soeur  est  épilotiqne,  un  frero  liion  portant. 

Po  n  fait  a  de  10  ans  une  rouf'cide  t'rave  avec  albuminurie, 

intense rvee“  U)30.  elle  iirésciite  ,,eudant  mr/.o  jours  une  céphalée 

hpi,  ;  .  ^  “e"U'>'scmcn(.s  et  diplnpic,  des  moiiveinails  choréo-alhélosiqncs  bilaUraux,  mais 

Au  *•''  "’nn  de  HaHinsUi  a  droite. 

taire  I  i®"’’  ““  observe  une  anriine  rouno  avec  réaction  jranpliunnairc  sous-maxil- 

Lal^  est  tombée  déjà  le  dixiéme  jour. 

Petita  s’élève  à  14.800  (1.  lî.  avec  une  monoiiurléo.se  de.  51)  %  de  lymphocytes 

Les  ^  7  ru  ‘.le  grands  mononucléaires, 

ta  s’amendent  en  quatre  jours,  mais  on  constate  le  cinquième  jour  que 

Elle  ne  ^  ‘‘“mblu  des  doux  membres  supérieurs  quand  elle  veut  s’emparer  d’un  objet. 

InéqaTii^  urines  et  elle  se  plaint  de  ne  pas  voir  do  l’œil  droit, 

•boteurs^iriif'^^*^^'^*'^  ^  ‘truite  et  un  ralentissement  net  do  ce  côté  des  réflexes  photo- 
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Le  30  novMiiljro  1030,  la  dcmorchc.  est  encori!  paréloxpasinodiquc.  Los  mouvements 
des  membres  su|iéiieui-s  sont  très  maladroits.  Ou  tie  voit  pas  de  secousses  fibrillaires, 
ni  (l’atropliie  musculaire  sauf  aux  deux  avant-bras. 

I.es  muscles  des  mains  sont  flasques  et  parésies. 

La  diismélric  <!st  très  mar<[uée  dans  l’épreuve  du  doif'l  sur  le  nez. 

L(^  Iremliliiimnl  inUtnlionnd  est  très  rnaripié  snrlonl  à  droiUn  On  observe  une  hémi- 
anrxlhésie  dmilniireusc  dans  le  domaine  du  trijumeau  ^oiiadie,  et  une  li(imipar(sic  qauclie 
du  VU,  IX,  XI,  XII. 

Taebyearilie  et  tacliyarytbmie. 

Ilcspiration  rapide  (10  par  minute). 

L'astbénic^  est  (extrême. 

L’irréoularité  pupillaire  (îxisle  eni’ore  :  la  pupille  droite  est  très  larfîemont  ouverte 
et  les  refbixes  à  la  lumière  et  à  l’aeeommodalion  sont  |iari'sseux. 

Une  e.noplitalmie  existi'  à  l'iidl  t'anelie. 

l’as  de  nystaomus.  Le  fond  il’onl  est  normal  (!)'■  lîanwims). 

L(æ  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  quatre  membres. 

Les  réflexes  ab<lominaux  sont  abolis. 

On  note  un  double  sitjne  de  liabinski  bilatéral. 

L’examen  des  sensibilités  décèb^  la  présence  d’une  bande  iVIijipoe.illii’sic.  Ihcrmoannl- 
gisitpir.  en  /lO  à  l)\t),  avec  une  conservation  bonne  du  la  sensibilité  tactile. 

La  rétention  des  urines  persisti^  (d,  la  malade  a  di'i  ûtr(!  sondée  réjoui ièrement. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liipiide  clair  contenant  :  0,40  d’albumine  ;  0,78  de 
sucre.  ;  3  cellnbw  par  mnp. 

Les  réactions  de  l’anily,  Wassermann,  benjoin  sont  négatives. 

L'examen  du  sanu  montre  une  Icucocytnse  de  17.‘..’00  G.  H.  dont  00  %  de  petits  et 
moyims  lympbocytes,  2  de  frrands  monocytes,  1  %  de  éosinopbiles  et  27  %  de  neu¬ 
trophiles.  La  réac.tion  de  W'assermann  est  néf^ative. 

Les  épreuves  d’aofriutination  sont  néfratives  |iour  le  H.  il’Lbertb,  l(!S  B.  do  para¬ 
typhoïde  A  et  II,  les  inéningoeiupies  et  paraméninnocoqinis.  Deux  liémocnlturos  sur 
milieux  aérobies  et  anaérobies  sont  restées  stériles. 

L’examen  amy^dalien  ne  montre  rien  de  particulier  :  les  frid  tis  ne  décèlent  qu’unc 
flore  banale,  l’as  de  B.  <le  Loeffler. 

L’état  général  est  consimable.  l’as  d’anémie:  1.800.000  G.  B.-  80  %  d’hémoglobine. 

Après  un  amaigrissement  assez  marejué  an  débnl  de  la  maladie,  la  courbe  de  poids 
est  aid,uellemeid,  stationnaire. 

Au  |)oint  de  vue  psycbi(iue,  on  observe  par  moments  dn  négativisme,  du  rire  et 
|ileurer  spasinoiliipie.  La  malade  semble  av(dr  des  hallucinations  auditives  fréquentes 
et  elle  est  |)uérile  et  indifférente. 

Lue  deuxième  poncticpii  faite  le  13  iléceinbre  moid.re  :  0.38  d'allmmine,  0,00  de  dii- 
cre,  (i  cellules. 

Dans  le  sang  :  10.100  G.  B.  doid.  40  petits  et  moyens  monos,  3  %  de  grands  mo¬ 
nos,  8  %  éosiinqihiles  et  40  de  polynucléairi'S. 

Les  réflexes  restent  abolis,  le  signi:  de  Babinski  persiste  des  deux  cOtés,  la  malade  ne 
peut  plus  se  tenir  (hdiout,  h:  rire  et  pleurer  s]iasTnodi(pn'  géniuit  les  tentatives  faites 
pour  l’alimenter. 

De  petits  mouvements  eboreiformes  s’observent  dans  les  ileux  membres  supérieurs 
(d,  sont  analogues  à  ceux  du  début. 

L’état  est  bon  jusque  vers  le  12  décembre  :  à  ce  momeid,.  les  troubles  de,  la  dégluti- 
lion  s’acc,erd,ui'iil ,  la  malade  se  nourrit  mal,  idle  présente  une  profomle  escarre  aU 
niveau  de  la  hauclie  di'oitm  Llh:  n’avale  plus,  le'pouls  est  monté  à  130  et  elle  meurt  par 
alteinte  bulbaire  le  17  décembre. 

A  l’autopsie  faite  le  18  décembre  1030,  sept  heures  aiu’és  la  mort,  on  trouve  une  grosso 
rate  et  un  gros  foie,  comnn:  dans  les  itd'ections. 

Les  ganglions  axillaires,  cervicaux  el  inguinaux  sotd,  fort  goid'lés.  Dn  <lécouvre  encore 
de  vieilles  lésions  de  pleui'iti'  apii'ale  di'oile. 
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Le  cerveau  paraît  œdématié  mais  ne  présente  pas  d’auti'es  particuiarités  macros¬ 
copiques. 

Différents  fragments  il’organos  viscéraux  ont  été  prélevés  pour  examen  histologique. 


En  résumé.  —  Chez  une  jeune  fille  appartenant  à  une  souche  manifes¬ 
tement  tarée  (la  mère  a  fait  six  fausses  couches  non  justifiées  par  des 
lésions  gynécologiques,  le  père  est  épileptique,  une  sœur  épileptique,  un 
enfant  est  idiot),  mais  saine,  jusqu’à  l’âge  de  17  ans  se  développe,  douze 
jours  avant  une  angine  érythémateuse,  un  syndrome  de  méningo-encépha- 
lite  aigue  avec  diplopie  et  choréoathétose.  L’infection  s'accompagne  de 
leucocytose  modérée  avec  lymphocytose,  évolue  en  quatre  jours,  puis 
s  installent  un  syndrome  eérébello  spasmodique,  avec  participation  de 
plusieurs  nerfs  crâniens,  et  une  hyperalbuminose  légère  du  liquide  cé¬ 
phalorachidien. 


Le  psychisme  n’est  pas  intact.  Elle  meurt  sept  semaines  après  le  début 
de  l’affection  avec  des  phénomènes  bulbaires.  La  veille  de  la  mort  on 
observait  encore  dans  le  sang  la  même  leucocytose  modérée  avec  lym¬ 
phocytose.  I-Æs  hémocultures  et  les  agglutinations  pour  les  microbes  habi¬ 
tuels  sont  demeurées  négatives. 

La  notion  d’une  angine  rouge  dans  le  décours  de  l’affection  cérébrale 
nous  a  lait  rechercher  avec  insistance  la  présence  de  streptocoques  hémo- 
ytiques  dans  le  sang,  mais  même  à  la  fin  de  la  maladie,  alors  que  la 
malade  présentait  des  poussées  fébriles  appréciables,  les  examens  sont 
demeurés  constamment  négatifs. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  et  la  substance  cérébrale  broyée  ont  été 
inoculés  par  voie  intracérébrale  à  trois  lapins,  quatre  cobayes  et  à  un 
jeune  chimpanzé,  mais  aucun  de  ces  animaux  n’a  montré  ultérieurement 
1  es  nianifestations  anormales. 


Les  ganglions  du  o„n,  de  la  ràgion  inguinale  (d,  axillaire  ont  été  examinés  avec  soin  : 
‘  s  montrent  une  réaetion  lyinpliocytairo  accentuée,  les  éléments  |iolynncléaires  sont 
ji  us  notnlircux  que  uonnalernent.  11  existe  de.  la  périadénite,  mais  en  aucun  endroit  on 
U  ohsorve  do  tendance  à  la  suppuration  ni  <lo  réactions  s|)éeiliques.  Un  ganglion  a 
ete  broyé  et  a  été  inoculé  au  colmyc  :  à  l’autopsie  de.  l’animal  on  n’a  pas  trouvé  .le  lé- 
>'ions  tuberculeuses. 

Cr<qd,™7.‘!““  ■  l'yi>'''’ti’o|>bie  l'ollieulaire  mar.|uée,  la  imli.e  cs|,  bourive  de  ma- 

Dette  lormule  d’une  rate  inrectieuse  ba.iale  se  retreuve  également  au  niveau 
«lu  foie  ;  on  trouve  d.’  nombreux  nodules  ovalaires  dans  la  ré.'ion  périporlale  mais  nulle 
Ibiue.'*  . l’abcédation,  d'organisations  libreuses  ni  de  lésion  jdilébi- 


,  lin  t'oie  et  de  li 


Les  lésio 

■  ub.uguë,  mais  ne  donnent  aucun  renseignement  sur  sa  nature. 

L^etude  bistopatbologi.pie  du  imvraxe  montre  : 

La  présence  d’une  m  'iiinnil,;  non  snppnréc,  localisée  aussi  bien  au 
épai?^‘^“  L  '1'"’  «l«  «’érébrale  (lig.  è).  I 

s>sies  sont  pénétré.'s  par  une  iid'iltration  surtout  lymidioplasmoi'vbdr. 
l''*lyuu.-.léaires  et  de  macrophages. 


L’existence  d’u 


en  ■('■plifiliie  diHiise  atteignant  surtout  la  sulistama- 


respectant  pas  absolument  la  substance  blanche  et  se  tra.luisaut 


kuhülogique.  - 


5(1 


l'J  lt()l.(iC,lli  h!'.  l’MilS 


l'Iü.  -  Inllllnitiiin  lyir|il;(i|  liiMiiiii-vliiir.'  des  veines  cortifides  (  I’ U>. 
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l'i),'  3.  —  Nodule  |Kini\aseuliiil'i' dans  U'  furtox. 
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filtrations  lymphoplasmocytaires  (fi^.  3)  autour  (les  vaisseaux  et  de  nodules  gliaux 
(fig.  4).  Les  noyaux  gris  centraux  sont  tri'.s  atteints  (fig.  5).  L’i'corco  céréhralc  montre 
des  lésions  analoguc^s  au  niveau  des  régions  pariéto-frontales  et  de  l’iusula.  Mais  elles 
prédominent  au  niveau  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  de  la  moelle.  Les  nerfs  périphé¬ 
riques  eux-mêmes  ne  sont  pas  respectés  quoique  l’infiltration  y  soit  fort  discrète. 

Des  nodules  gliaux  typi(pies  se  retrouvent  dans  le  centre  ovale,  la  capsule  interne,  la 
substance  blanche  cérébelleuse,  à  la  limite  de  la  corme  antérieure  et  des  cordonsjuitero- 
latérauxdans  la  moelle  (lig.  (i). 

La  substance  noire  de  Soemering  est  intacte  (fig.  7). 

Sur  les  coupes  traitées  par  les  nnHlnah'.s  myélinbpies,  on  n’observe  pas  de  loyers  de 
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démyélinisation.  Il  n’y  a  pas  d’organisation  gliale  fibreuse  et  on  n’observe  pas  de  corps 
^anuleux  typiques. 

L  étude  histopalhologujuc  des  centres  nerveux  établit  donc  1  existence 
(1  une  méniiigo-enccphalitc  dilJuse  non  siippnrêe,  alteignanl  snrloiil  les  elages 
Inférieurs  dti  nèvraxe  cl  ne  s’accompagnant  pas  de  fogersde.  démgélinisalion. 
A  quel  groupe  peut  on  rattacher  ce  système  de  lésions  ? 

En  ne  regardant  qu’une  seule  coupe  de  ce  cas,  c’est-à-dire  en  ne  tenant 
compte  que  de  la  formule  inllammatoire,  il  pourrait  s’agir  aussi  bien  d’une 
encéphalite  postvaccinale,  postmorbilleuse,  (|ue  d’une  encéphalite  léthar¬ 
gique  ou  même  d'une  manifestation  centrale  du  typhus  exanthématique, 
•nais  1  ensemble  des  lésions  et  leur  localisation  permet  d’écarter  plusieurs 
de  ces  hypothèses. 
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L’extension  périveineuse,  sous-pi;ile,  sous-épeiulyniaire  de  l’infiltralion 
gliale  i[ui  est  si  caractéristi(jiie  des  encéphalites  vaccinales  et  morbilleiises 
manque  dans  notre  cas. 

L’encéphalite  léthargicpie  est  avant  tout  caractérisée  par  une  inlillralion 
optostrio-nigriqiie  avec  destruction  cellulaire  ;  si  rinliltration  existe dans 
notre  cas  au  niveau  des  noyaux  gris  centraux,  elle  man(|uc  au  niveau  du 
locus  niger  et  ne  s’accom|)agne  nulh'  part  d'une  rarél'action  onde  lésions 
des  éléments  ganglionnaires. 

L’absence  de  lésions  cellulaires  dans  la  substance  grise  médullaire  per¬ 
met  d’écarter  la  maladie  de  Heine  Médin,  et  d’autre  part  on  ne  trouve  pas 
au  niveau  delà  corticalité  cette  localisation  pres(iue  élective  du  processus 
|)oliomyélitic[ue  à  la  région  motrice  sur  la([ucllc  S|)ielmeyer  et  ses  élèves 
insistent. 

Le  processus  d'inliltration  corticale  atteint  surtout  les  régions  fronto- 
pariétalcs. 

Les  lésions  du  ty|)bus  exantbémati(|ue  sont  plus  proches  de  notre  cas  ; 
le  nodule  est  en  elTet  la  i-éaction  typicpie  du  tissu  glial  dans  cette  maladie 
(Spielmcycr),  et  ceci  indépendamment  des  lésions  des  parois  vasculaires 
(b'rankel  !,  mais  aux  cellules  gliales  se  mêlent  rré([uemment  des  éléments 
polynucléaires,  et  ce  sont  peut-être  ceux-ci  ([ui  amorcent  la  réaction.  Une 
méningite  polyblasti(|ue  s’observe  également  dans  cette  affection. 

Les  nodules  liipinqiies  ne  sont  d’ailleurs  aucunement  spéciliques  :  et  cette 
absence  de  spécilicité  a  fait  l’objet  de  très  intéressantes  considérations 
de  Spielmcycr  et  à  la  Réunion  de  Wuiv.bourg,  aux(iuelles  il  faut  se  repoi-- 
ter.  Au  cours  des.  a/f relions  srpliqiies,  et  en  [)arliculicr  de  l’endocardite,  on 
pourrait  observer  deux  types  de  lésions  ;  des  lésions  en  foyer,  constituées 
surtout  par  des  leucocytes  et  aboutissant  aux  abcès  miliaires  bien  connus 
et  des  lésions  purement  ou  surtout  gliales  par  inliltrations  dilfuses.  l'bitre 
les  deux  s’observeraient  tous  les  types  d(î  transition  où  aux  éléments  gliaux 
s’ajoutent  en  (piantité  variable  des  cellules  d’origine  bématogène  ou  lym- 
pbogène.  Dans  ces  formes  mixtes,  Spielmeyer  distingue  encore  deux 
modalités  dilférenles  ;  1“  présence  d’une  accumulation  de  leucocytes  et, 
dans  le  voisinage,  ap[)arition  d’une  prolifération  gliale  surtout  paracellu- 
laire  ;  2»  présence  d’une  |)rolifération  gliale  en  foyer  et  inliltration  lym- 
[)boïde  du  vaisseau  le  plus  proche. 

C’est  sans  conteste  de  cette  dernière  modalité  (|ue  se  rapprochent  le  i)lus 
les  images  bistologi((ucs  (|ue  nous  avons  décrites  plus  haut  dans  notre  cas. 
On  pourrait  évidemment  penser  à  une  encéphalite  mélastati(|ue,  mais  la 
dilfusion  exlravascidaire  des  lésions  dans  le  tronc  cérébral  et  les  noyaux 
gris  centraux,  la  discrétion  de  la  méningite  ne  .s’accordent  pas  avec  ce  dia¬ 
gnostic  :  celles-ci  évo(|uenl  jjlutôt  l’idée  d’une  infection  diffuse. 

L’autopsie  de  la  maladie  n’a  pas  permis  de  déterminer  l’origine  de  cette 
septicémie,  ni  la  présence  d’un  ancien  foyer  de  suppuration  ou  d’une  endo¬ 
cardite  et,  comme  dans  le  cas  antérieur  publié  avec  Rorremans,  la  cause 
de  la  maladie  nous  échappe. 


i 
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Sur  une  forme  hyperspasmodique  de  l’atrophie  cérébelleuse 
tardive,  par  MM.  Ludd  Van  BociAiiRT  (^1  Ivan  Bhrtrand. 

L’atrophie  cérébelleuse  tardive  a  été  décrite  pour  la  première  fois  eu 
1905  par  M.  André-Thomas  (1)  sous  le  nom  d’atrophie  lamellaire  ou  cor¬ 
ticale  chez  un  malade  présentant  un  syndrome  cérébelleux  tyP'qi’c  avec 
double  signe  de  Babinski  et  exaltation  des  réllexes  tendineux,  bile  ht 
l’objet  d’un  travail  de  Italo  Rossi  (2)  en  1907  et  son  étude  lut  repi isi.  en 
1922  par  MM.  Pierre  Marie,  Charles  Foix  et  Alajouanine  (3)  cjui  attirèrent 
l'attention  sur  la  prédilection  des  troubles  aux  membres  inférieurs  et  sur 
l’importance  de  la  désécpiilibration.  On  trouvera  dans  leur  travail  1  etude 
criticpie  des  cas  de  Murri,  Lasalle  Archambault.  Jclgersma  et  Lhermitte 
et  une  mise  au  point  très  détaillée  des  lésions  histopathologiques. 

Dans  le  cas  que  nous  apportons  aujourd’hui  le  processus  destructif 
de  la  corticalité  cérébelleuse  atteint  un  degré  qui  n’e.st  réalisé  dans  aucune 
des  observations  antérieures,  il  s’accompagne  d  une  dégénérescence 
quasi  totale  des  olives  bulbaires,  enfin  au  syndrome  cérébelleux  si  spécial 
s’est  ajouté  tardivement  une  paraplégie  spasmodique  et  plastique  qui  n  a 
pas  été  signalée  dans  cette  curieuse  alVection. 


M...  commonen  à  nrrsontor  r,n  1008  dos  troubles  lé^ors  de  la  marche,  qui  d  abord 
n'apparaissent  ([u’à  lu  futiiruo  marquée  et  au  moment  do  ses  époques.  Llle  aecusait 
une  ineerlitude  et  delà  raideur  des  jambes  pendant  la  saison  froide.  Vers  101 1.  ces  trou  b  es 
devinrent  permanents  et  eile  commença  à  marcher  comme  une  femme  ivre.  Elle  consu  e 
é  ce  moment  le  D'  Sano  (d’.Snvers),  et  le  diafînostic  pose  fut  celui  de  sclérosé  mullip  e. 
Klle  tombait  fréquemment  et  osait  à  peine  descendre  les  escaliers  sans  soutien 
En  1013,  la  parole  devint  sacea.lée,  le  tremblement  apparut  aux  membres  supéucuis 
les  membres  inférieurs  étaient  encore  devenus  plus  indis.  ipliues  et  idus  rigides,  état 
général  s’était  cependant  amélioré.  ...  .  > 

L’examen  oculaire  ne  montrait  aucun  trouble,  si  «e  n’est  un  nystagmus  rotatoire  r^e 
net  dans  le  regard  direct  cl  les  regards  latéraux  (fv  Van  Scheve.nstcen). 

En  1010-1017,  é  la  suite  d’une  coiisullation  à  la  Policlinique  de  Uruxelies,  elle  est 
soumise  à  un  Ir’aitemenl  siiécifiipie  prolongé  (une  première  série  de  néosalvarsan  de 
éo  6  gr.  30,  une  seeonde  de  3  gr.  10,  deux  séries  .l’huile  giise).  La  P.  L.  faite  avant  le 
traitement  montre  uim  albuminose  normale, l’absence  .le  cellules,  et  la  réaction  de  Was 
scrmann  était  négative. 

Pas  de  signes  cliniques  de  sypliilis  nerveuse  (IR  I 
Le  traitement  spc'cifi.pie  n’amcliora  pas  son  état. 

En  1018,  la  parole  .levint  Irf's  pénible,  on  la  .-oi 
quelques  troubles  de  la  d.-glulition. 

La  paraplégie  s’était  aggravée  au  cours  ilu  traiteii 
en  1020  et  c’est  là  .pie  nous  la  vîmes  pour  la  prenii 
Elle  présentait  à  ce  moment  une.  astasie-abasie  b 
dics  en  extension,  les  membres  supérieurs  étaient  ii 
nel  plus  ample,  beaucoup  moins  flagrant  .pie  .laie 
parole  scandée  était  typique,  elh.  présentail. 
rieurs,  ooupoe  par  fois  .l’une  violente 


1  .le  cellules,  et  la 


lait  à  1 


.'Ile 


rcscnlait 


lient  arsi' 


iii.-al.  Elle  entre  à  l’Iiospic 
■n  1023. 

un  tr.Mulil.'inent  inl.nili.ii 
ose  .ni  ]ila.pies  banale.  1. 
nette  aux  m.nnbres  supé 
olonique.Le  f. 


il  d’inil  était  normal, 
tagmus  .pii  avait  été 


l’examen  do  la  motilité  oculaire  mollirait  seulement  .  . 

observé,  en  1013.  Nous  rcfînies  une  ponction  lombaire  dont  le  résultat  fut  tout  à  fait 

normal. 

De  1023  à  1028,  l.-s  symplùiu.’s  hyperspasmo.li.pu's  s’areenluenl.  La  dysm.dne  dcj 
vient  telle  qu’elle  ne  peut  plus  s’alinienli'r  toute  s.nile,  le  Ireniblement  i-sl  peumaripn. 
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la  [larole  est  lente  et  explosive.  Les  réllexes  de,  posture  sont  exaltés  aux  quatre  morribn^s. 
Les  jambes  sont  en  hyperextension  irréductible,  les  pieds  en  varus  équin  très  marqué. 
Kn  l'.iaV,  elh'  ne  [leut  plus  quitter  le  lit,  la  parole  est  pou  modifiée,  l’intelligonei’  est 
intacte,  elle  i)réseule  des  crises  de  contracture,  des  mâchoires  et  de  gros  troubles  de  la 
déglutition.  La  raideur  des  membres  inférieurs  est  identique  à  celle  des  parkinsoniens. 
Elle  ne  jirés(mle  pas  de  troubles  sphinctériens.  L’amaigrisseiiumt  est  intense.  Elle 
meurt  à  58  ans,  c’est-à-dire  vingt  ans  après  le  début  de  la  maladie. 

Ce  cas  évolue  donc  dans  une  jireinière  jihase  comme  les  cas  de  Pierre 
Marie,  Foix  et  Alajouanine  :  déséquilibration  précoce,  jrrédominance  pa- 
ra[)légique,  peu  de  tremblement  ;  il  rappelle  plus  tard  par  son  aslasie- 
abasie  le  cas  de  Lbermitle  (4)  cl  prend  tardivement  l’asiiect  rigide  des 
formes  si  spéciales  d’ap[)arence  parkinsonienne  étudiées  dans  l’atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse  par  R.  Le}'  (5),  (üiiillain,  Mathieu  et  Ivan  Ber¬ 
trand  f6),  auxtjuelles  nous  ne  reviendrons  pas. 


Fig.  1.  (^oupc  .sagittale  du  vernus  iiKintrant  l'intégrité  relative  de  la  plus  grande  poi-lion  des  lamelles, 
à  l'e-Kceptiou  de  celles  du  déclive  et  des  lames  terminales  d’Arnold  (Weigert). 


La  [)araplégie  spasmodique  n’est  ici  ([ue  l’aboutissant  extrême  des  trou¬ 
bles  pyramidaux  cpi’on  retrouve  d’ailleurs  dans  les  observations  classi- 
(jues  ;  le  signe  de  Babinski  bilatéral  avec  exaltation  des  réllexes  tendi¬ 
neux  est  signalé  par  André-Thomas,  Rossi,  Pierre  Marie,  Foix  et  Ala¬ 
jouanine,  mais  l’hypertonie  |)lastic|ue  terminale  est  exceptionnelle  et  n’est 
[Kis  à  notre  connaissance  signalée  dans  leurs  cas. 

Dans  l’observation  ci-dessous  le  syndrome  cérébelleux  est  vers  la  fin  de 
la  maladie  camoullé  et  ainsi  se  réalise  une  évolution  inverse  du  cas  très 
curieux  (le  (niillain,  Herlrand  et  Garcin  (7)  où  le  syndrome  cérébelleux 
sa  substitue  tardivement  au  syndrome  parkinsonien  et  qui  concerne  lui 
aussi  un  type  d’atrophie  lamellaire  mais  compli([ué  de  foyers  tuber¬ 
culeux. 

L’étude  anatomique  n’est  pas  moins  intéressante. 

L’atrophie  globale  du  cervelet  est  très  intense.  l'bi  dépouillant  l  organe 
de  sa  méninge  molle,  l’atrophie  lamellaire  se  révèle  encore  plus  intense. 
Les  lésions  sont  d'intensité  inégale  suivant  qu’on  inspecte  la  face  supé¬ 
rieure  et  inférieure  du  cervelet. 
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A  la  face  supérieure  l’atrophie  atteint  son  maximum,  elle  porte  sur 
toutes  les  lamelles  des  lobes  ([uadrilatères  antérieur  et  postérieur,  elle  est 
surtout  intense  au  niveau  du  lobe  quadrilatère  postérieur.  L’atropbie  est 
telle  qu’en  dépouillant  l’organe  de  sa  méninge  on  a  les  plus  grandes  diffi¬ 
cultés  à  maintenir  l’intégrité  des  lamelles. 

Au  niveau  du  vermis  supérieur  on  est  frappé  par  l’intégrité  presque  com¬ 
plète  du  lobule,  du  culmen,  ainsi  que  des  lamelles  de  l’hémisphère  voi¬ 
sine  qui  s’y  insèrent.  Le  déclive  présente  par  contre  une  atrophie  aussi 
poussée  que  celle  du  lobe  quadrilatère  postérieur  et  on  aperçoit  béant  le 
sillon  transverse  antérieur  lorsciue  sur  la  ligne  médiane  il  plonge  proion- 
dément  jusqu’au  centre  blanc  du  cervelet. 

Nous  n’avons  au  cours  de  nos  études  sur  l’atrophie  cérébelleuse,  jamais 
rencontré  une  atrophie  lamellaire  aussi  intense  que  celle  qu’on  voit  ici 
au  niveau  du  lobe  quadrilatère  postérieur.  Les  lamelles  sont  translucides, 
elles  sont  presc|ue  arachnéennes  et  la  coupe  transversale  montre  qu  elles 
sont  entièrement  privées  d’axe  blanc. 

Au  niveau  de  la  face  inférieure  et  postérieure  de  1  organe,  les  lésions 
sont  beaucoup  moins  accentuées  que  précédemment.  L  atrophie  s  atténue 
sur  cette  face,  et  en  parcourant  les  lamelles  d’arrière  en  avant  on  voit  que 
les  lobes  semilunaires  supérieurs  et  inférieurs  sont  plus  touchés  que  les 
lobules  digastriques.  L’atropbie  hémisphérique  n’en  est  pas  moins  cer¬ 
taine,  il  existe  même  une  déformation  assez  spéciale  de  la  face  inférieure 
entraînant  la  mise  en  évidence  complète  du  vermis  inférieur,  des  amyg¬ 
dales  et  de  leur  expansion. 

Sur  une  coupemédiosagittale  atteignant  le  vermis  dans  sa  totalité  (fig.  1), 
on  vérifie  l'intégrité  relative  de  la  plus  grande  portion  des  lamelles,  à  l  ex 
ception  de  celles  du  déclive  et  des  lames  terminales  d’Arnold.  Le  sec¬ 
teur  atrophié  du  vermis  se  trouve  compris  entre  les  deux  branches  ver¬ 
ticales  et  horizontales  de  l’arbre  de  vie. 

Le  flocculus  ne  présente  aucune  altération  notable.  Le  tronc  céré- 
liral  présente  une  atrophie  générale  touchant  également  les  pédon¬ 
cules,  la  protubérance  et  le  bulbe.  Les  olives  forment  de  chaque  côté  des 
pyramides  leur  saillie  habituelle,  et  apparaissent  fortement  blanchâtres 
sur  une  coupe  transversale. 

suite  de  l’atrophie  cérébelleuse  et  bien  que  les  lamelles  antéro¬ 
latérales  du  lobule  central  soient  relativement  indemnes,  ou  observe  un 
élargissement  de  l’échancrure  semilunaire  (ou  marsupiale)  et  la  région  de 
l’isthme  latéral  se  découvre  avec  la  plus  grande  facilité. 

Tout  le  quatrième  ventricule  présente  une  cavité  plus  large  qu’habi¬ 
tuellement,  non  qu’il  y  ait  distension  par  hydrocéphalie  mais  à  cause 
de  l’atrophie  des  parties  avoisinantes. 

Macroscopi([uement  sur  des  coupes  transversales,  la  substance  blanche 
centrale  du  cervelet  est  intacte  et  on  n’observe  aucune  anomalie  des  noyaux 
dentelés,  ni  du  toit. 

Histologiquement,  au  niveau  des  points  d’atrophie  maximale,  on  peut 
constater  la  disparition  de  tous  les  éléments  neuro-ganglionnaires  de  la 
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lamelle  cérél)elleiise;  les  forains,  les  cellules  de  Purkinje,  les  divers  élé¬ 
ments  nerveux  de  la  couche  moléculaire  ont  également  disparu  (fig.  2). 
On  ne  saurait  établir  de  distinction  entre  une  atrophie  centripète  et  une 
atroi)hie  centrifuge  au  sens  de  Bielschowsky-  La  lamelle  n’est  en  fait  plus 
représentée  que  |)ar  son  s(iuelette  vasculaire  et  neuroglic[ue,  les  libres  de 
Herman  radiaires  paraissent  avec  une  grande  netteté  sans  imprégnation 
spéciale  et  la  désintégration  sous-piale  de  la  substance  fondamentale 


2  —  ('oiij)e  InuisviTHale  (riiiu*  Ininclle  inoiUrant  In  disparilion  df  la  coucho  des  cellules  tle  l‘urliinje 
cl  rnspect  K'‘ll‘'Ké  de  la  moléculaire. 


donne  à  la  eouebe  moléculaire  un  as|)ect  fenètré  et  palissadi(|ue  (|ui  ])é- 
nétre  [)rogrcssivcment  à  mesure  ([uc  la  lésion  s'accentue  vers  la  eouebe 
des  cellules  de  Purkinje  sans  toutefois  y  atteindre. 

Au  niveau  de  la  couche  des  grains,  on  observe  la  même  désintégration. 
Elle  réalise  également  un  tissu  fenètré,  à  larges  mailles  névrogli(|ues,  peu 
riche  en  cellules  intestitielles  et  entièrement  dépourvu  de  cor[)s  granu¬ 
leux  (fig.  ;i). 

La  désintégration  (|ui  débute  dans  la  eouebe  des  grains  se  dévelo[)pe 
ensuite  excentri(|ucment  vers  la  ligne  des  cellules  de  Ibirkinje  et  s’a¬ 
vance  également  plus  profondément  vers  l’axe  blanc  de  la  base  de  la 
lamelle. 
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La  ligne  des  cellules  du  Purklnje,  ou  tout  au  moins  l’espace  correspon¬ 
dant  théoriquement  à  ces  cellules,  représente  donc  la  zone  la  moins 
atteinte  de  la  corlicalité  cérébelleuse.  Elle  est  visible  même  a  un  faible 


P‘fi-  'i  —  Ijl  IMlél'iic-lii; 


l'iliilîiiri'  cj'îikMnent  sur  les  celltilcs  tU- 


los  jîniins  el  les  élcments 


Hg.  1.  —  [^f,  dos  cellules  (le  rurUinje  chI  encore  marquée  pur  I  iniprégnatinn  des  corbeilles. 


grossissement  et  riche  en  éléments  cellulaires  correspondant  à  des 
éléments  névrogli(jucs,  microgli(|ucs,  peut-être  aussi  en  quelques  ])oints 
à  des  grains  persistants,  mais  il  n’existe  nulle  part  de  cellules  de  Pur- 
kinje.  Leur  place  est  indiquée  par  les  corbeilles  bien  imprégnées 

(fig-_4). 

L  axe  blanc  de  la  lamelle  n'est  guère  décelable  dans  la  région  d’atro- 
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phie  maximale.  Il  y  est  remplacé  par  uae  fente  fenètrée  analoffue  au 
tissu  grillagé  de  la  couche  moléculaire  (fig.  5).  Ce  n’est  que  dans  les 
zones  d’atrophie  moyenne  où  des  préparations  myéliniques  révélent  encore 
la  présence  de  quelques  gaines  moniliformes  circulant  dans  un  tissu  neu- 
roglicpie  lâche,  riche  en  débris  lipoïdiques  mais  ne  contenant  que  de  rares 
corps  granuleux. 

Les  ])réparalions  cylindraxiles  révèlent  dans  la  couche  granuleuse  un 
feutrage  très  raréfié  ;  encore  peut-on  discuter  sur  sa  valeur  cylindraxile, 


étant  donné  que  tous  les  éléments  interstitiels  s’imprègnent  avec  la  plus 
grande  facilité. 

Nous  n’avons  pas  dans  ce  cas  observé  les  renflements  fusiformes  si  coin- 
nuins  dans  les  atrophies  débutantes  et  en  particulier  dans  l’état  glacé  du 
cervelet. 

Le  tronc  cérébral  et  le  cervelet  sont  après  le  chromage  débités  en 
coupes  sériées  selon  la  méthode  de  Weigert  et  de  Pal-Kulschitsky.  On 
reconnaît  immédiatement  la  dégénérescence  profonde  des  axes  lamellaires 
dans  tous  les  territoires  indiqués,  c'est-à-dire  dans  les  lobes  quadrilaté¬ 
raux  antérieurs  et  postérieurs  et  à  un  moindre  degré  dans  les  lobules  de 
la  face  inférieure.  Sont  remarquablement  indemnes  au  point  de  vue  myé- 
linique  les  llocculus,  le  verinis  (cxcc[)té  le  déclive)  et  l’amygdale. 


.S/LlACf  DV  7  JUILLET  (il 

La  démy(3linisatioii  des  axes  lamellaires  est  si  intense  que  dans  les 
obes  cérébelleux  supérieurs  la  substance  myélinique  disparaît  entière¬ 
ment  Il  n’en  est  jamais  ainsi  dans  les  atrophies  olivo-ponto-cérébelleuses, 
même  les  plus  poussées,  où  l’atrophie  volumétrique  n’atteint  jamais  cette 
intensité  et  où  on  peut  toujours  observer  à  la  face  profonde  des  circonvo¬ 
lutions  un  liséré  myélinique  de  fibres  en  crochet. 

Dans  notre  cas,  ce  liséré  n’existe  pas  et  au  niveau  des  points  d’insertion 


des  axes  lamellaires  dégénérés  à  l’album  central  cérébelleux,  il  existe  une 
pâleur  indéniable  diifusc  qui  ne  s’étend  d’ailleurs  que  sur  un  ou  deux 
millimètres  et  [)rédomine  en  arrière  et  en  dehors  du  noyau  dentelé. 

Il  n’existe  aucune  dégénérescence  systématique  des  fibres  de  l’album 
cerébelleux,  encore  moins  peut-on  |)oursuivre  cette  dégénérescence  en 
3Vant  vers  le  pied  de  la  protubérance  qui,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin,  est  entièrement  indemne. 

Le  noyau  dentelé  présente  dans  notre  cas  des  lésions  extrêmement 
''^portantes  (lig.  (5;.  C’est  d’abord  tout  le  feutrage  extraciliaire  qui  est 
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dans  laquelle  les  feutrages  inlra  et  extraeiliaires 
indemnes. 


J  du  noyau  dentelé  conlirme  les  vues  ré¬ 
centes  de  Demole  et  de  Brun  sur  la  dualité  eml)ryolngi(|ue  de  ectte  l'or- 
nialion  :1a  portion  dorso  médiane  mierogvri(|ue  correspondant  au  terri¬ 
toire  paléocérébelleux,  la  région  ventrolatérale  i 
dant  au  territoire  néocérébelleux. 


Cette  atteinte  paradoxale  du  territoire  paléocérébeileux  du  noyau  denle- 
telé  doit  être  vraisemblablement  rapportée  à  l’atteinte  dégénérative  du 
déclive.  11  est  également  très  remaiaïuable  de  constater,  dans  le  voisi¬ 
nage  immédiat  des  noyaux  dentelés,  au  milieu  de  ces  circonvolutions, 
plusieurs  artérioles  atteintes  de  lésions  nettes  d'endartérite  n’allant  pas 
cependant  jus(|u'à  la  Ibrombose. 
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Les  noyaux  du  toit  ne  présentent  aucune  altération  visible. 

Sur  les  coupes  horizontales  de  la  protubérance,  passant  par  le  même 
niveau  que  le  noyau  dentelé,  on  constate  l’intégrité  parfaite  des  fibres 
transverses  ponto-cérébelleuscs  et  des  noyaux  du  pont.  Il  .semble  exister 
une  légère  atrophie  de  la  calotte  sans  dégénérescence  systématisée. 

Les  pédoncules  cérébraux  sont  atrophiés  aussi  bien  dans  la  calotte  que 
dans  le  pied  (fig.  7).  On  note  encore  une  certaine  pâleur  du  contingent 
latéral  cortico-pontin.  La  voie  pyramidale  est  normalement  myéli- 
nisée.  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  l’en  trecroisement  sont 
indemnes. 


Le  bulbe  présente  une  dégénérescence  des  deux  olives  portant  princi¬ 
palement  selon  le  type  classique  sur  le  territoire  néocérébelleux,  e'est-à- 
flirc  sur  l'olive  principale,  les  deux  ])aroIivcs  internes  et  cxleines  restant 
indemnes  (fig.  cS  et  !)).  La  dégénérescence  de  l’olive  princi])ale  entraîne 
une  disparition  de  la  plus  grande  partie  du  feutrage  endociliaire  et  péri- 
l'illaire  et  de  toutes  les  cellules  neuro  ganglionnaires.  Il  existe  une  hy¬ 
pertrophie  modérée  dans  la  sclérose  de  a  lame  dorsale  plus  accentuée 
fiu  au  niveau  de  la  lame  ventrale. 

La  saillie  latéro-pyramidale  déterminée  par  le  complexe  olivaire  est 
moins  accentuée  que  normalement,  surtout  à  gauche.  Il  existe  même  à 
gauche  un  volumineux  faisceau  arqué  (|ui  recouvre  entièrement  la  saillie 

olivaire. 

Il  est  intéressant  de  signaler  que  la  première,  au  niveau  de  la  sail¬ 
lie  observée,  présente  une  hypertrophie  considérable  sans  réaction 
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inllanimatoire.  Nous  avons  retrouvé  entre  les  lamelles  de  l’olive  les 
mêmes  lésions  artérielles  qu’au  niveau  du  noyau  dentelé, 

11  est  très  remar([uable  de  constater  comment  malgré  l’intensité  des 
lésions  cellulaires  et  myéliniques  du  comjjlexe  olivaire,  les  fibres  arci- 
Ibrines  internes  sont  relativement  peu  touchées.  Le  raphé  médian  est 
conservé  et  ne  présente  pas  l'aspect  en  coup  de  hache  de  l’atrophie  clas¬ 
sique  olivo-ponto-céréhelleuse,  et  dans  la  substance  latérale  on  retrouve 
les  dilTérents  contingents  des  fibres  arciformes. 

Les  autres  formations  nucléaires  juxtaolivaires  sont  entièrement  in¬ 


demnes,  contrairement  encore  à  ce  (|ue  l’on  voit  dans  l'alro[)hic  olivo- 
ponto  cérébelleuse  de  'riiomas-Dejei  ine. 

Les  noyaux  arciformes,  les  noyaux  du  faisceau  latéral  et  dilTérents 
groupes  de  la  substance  réticulée  sont  entièrement  indemnes.  11  n’existe 
aucune  atrophie  du  corps  restiforme.  La  moelle  est  indemne. 

Au  point  de  vue  anatomiipie  ce  cas  comporte  avant  tout  une  dégéné- 
resi'ence  lamellaire  intense  et  globale,  les  lésions  sont  i)lus  mar(|uées  à  la 
face  supérieure  de  l’organe,  comme  c’est  la  règle  :  elles  s’atténuentau  niveau 
des  lobules  disgastri(|ues  :  le  lobule,  le  culmen  et  les  lamelles  (|ui  en 
dérivent  sont  intacts. 

D.ins  les  cas  d('  Miiria,  'fliomas,  Rossi,  le  j)rocessus  est  strictement 
coi  tical.il  n’en  est  plus  ainsi  dans  certains  cas  de  Marie,  Foixet  Alajoua- 
nine,  où  l’appareil  olivaire  est  atteint  ;  cette  atteinte  est  nette  dans  deux 
cas:  mar(|uéc  dans  un  cas,  elle  est  également  signalée,  dans  l’obsei'vation 
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de  La  Salle  Archambault.  Elle  atteint  un  degré  intense  dans  l'observa¬ 
tion  ci-dessus. 

Le  noyau  dentelé  est  considéré  comme  intact  dans  les  observations 
primitives  ;  dans  les  cas  de  Pierre  Marie  on  trouve  déjà  une  densité 
névroglique  anormale  et  une  pâleur  de  la  capsule,  mais  les  éléments  gan¬ 
glionnaires  sont  intacts  ;  dans  notre  cas  la  dégénérescence  cellulaire  est 
importante,  et  la  fonte  du  feutrage  intra  et  extraciliairc  est  caractéris- 
ti(|ue. 

Il  est  vraisemblable  que  l’extension  de  la  dégénérescence  à  l’appareil 
olivaire  et  dentelé  est  en  rapport  avec  la  gravité  et  l’étendue  de  la  dé¬ 
générescence  du  cortex  cérébelleux,  mais  le  processus  dégénératif  ne 
s’arrête  pas  aux  terminaisons  intra  et  extraciliaires  du  noyau  dentelé  aux 
feutrage  endo-  et  périciliaircs  de  l'olive,  les  éléments  ganglionnaires  qui 
constituent  ces  formations  grises  dégénèrent  à  leur  tour  et  nous  trouvons 
ici  un  nouvel  exemple  d’extension  transynaptique  d’un  processus  abio- 
trophique.  On  peut  se  demander  si  ce  n’est  pas  à  cette  extension  dento- 
olivaire  qu’est  due  la  modilication  tardive  du  tableau  clinique. 

Nous  n’entrerons  pas  dans  la  discussion  de  cette  hy|)Otbèse,  l’étude 
physiopathologique  des  atrophies  cérébelleuses  est  bien  complexe  et 
nous  ne  voulons  y  apporter  aujourd’hui  qu’un  fait  nouveau  minutieuse¬ 
ment  analysé. 
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Etudes  sur  le  lobe  frontal  et  les  voies  centrales  de  l’équilibre  {Signes 
de  déségniUhre  d'origine  frontale.  Le  sgndrome  expériinenlal  du  carrefour 
frontal  anlMcuv,  sa  nature  rêréhello-neslibulaire,  son  équivalent  rliniiiue), 
par  M.  P.  |)i:lm.\.s-M.\rs.vlet  (  paraiira  ullérienremenl  comme  mémoire 
original). 

Résumé.  -  La  nature  des  troubles  dits  «  pseudo-cérébelleux  »  ([ue  l’on 
observe  parfois  dans  les  lésions  du  cerveau  frontal  reste  assez  imprécise. 
Nous  avons  pensé  à  les  étudier  d'abord  expérimentalement  puis  ensuite 
clini(|uement  dans  des  cas  de  lésions  traumatiques.  Le  résultat  de  recher¬ 
ches  poursuivies  depuis  cinq  ans  nous  conduit  aujourd’hui  aux  conclu¬ 
sions  suivantes  : 

l“ll  existe  bien  un  .syndrome  préfrontal  de  déséquilibre  que  1  on  peut 

mettre  en  évidence  chez  le  chien  par  lésion  du  carrefour  frontal  antérieur. 
Ce  syndrome  comporte  les  éléments  suivants  ; 
a)  Hypotonie  et  ataxie  croisées,  ataxie  statique  dans  quelques  cas; 
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/;)  Tendance  à  tourner  électivement  vers  le  côté  du  carrefour  détruit; 

c)  Egalité  des  réactions  nystagmiques  postrotatoires,  ((uel  (|ue  soit  le 
sens  de  la  rotation  ; 

</;  Impossil)ilité  d'obtenir  une  rotation  postgyratoire  vers  le  côté  op- 
[)osé  au  carrefour  détruit  ;  possibilité  d’obtenir  une  rotation  de  sens  con¬ 
traire  si  l’on  l'ait  tourner  ranimai  vers  le  carrefour  lésé  ; 

c)  Déviation  |)rovoc[uée  plus  grande  de  la  patte  opposée  au  carrefour 
frontal  lésé,  quel  C[ue  soit  le  sens  de  la  rotation  instrumentale; 

/')  Pas  de  nystagmus  sj)ontané  ni  de  trouble  de  la  position  des  yeux  ; 
pas  de  modilication  du  nystagmus  oi)to-cinéti(iue  ;  pas  de  trouble  hémi¬ 
plégique,  [)as  de  modilication  i)sychi(]ue. 

2“  Si  l’on  pratique  chez  des  chiens  délabyrintbés  et  décérébellés  les 
examens  et  épreuves  rotatoires  précédents  on  voit  que  le  syndrome  du 
carrefour  frontal  antérieur  n’est  ni  |)urement  labyrinthique  ni  purement 
cérébelleux  mais  cérébello-labyrintbique .  Tout  se  passe  comme  si  le 
carrefour  frontal  antérieur  était  en  relation  avec  le  cervelet  croisé  au  point 
de  vue  des  troubles  ataxiques,  hypotoni(|ues  et  dysmétricpies,  et  avec  le 
labyrinthe  homolatéral  au  point  de  vue  des  troubles  des  réactions  rota¬ 
toires  (nystagmus  excepté). 

3*’  On  est  donc  conduit  à  rechercher  par  des  expériences  de  jalonne¬ 
ment  pbysiologi(|ue  si  la  voie  labyrinthique  monte  vers  le  lobe  frontal  du 
même  côté.  Cette  recherche  se  montre  confirmative  et  l’on  doit  admettre 
que  les  voies  labyrinthique  homolatérale  et  cérébelleuse  croisée  se  joi¬ 
gnent  dans  la  région  sous-optique  pour  gagner  ensuite  le  lobe  frontal, 
en  partie. 

4°  L’étude  des  dégénérescences  anatomiques  chez  le  chien  montre  la 
réalité  de  connexions  opto-sous-optiques  et  l’importance  d’une  double 
voie  descendante  pontirpic  et  médidlaire  supérieure. 

r)”  L’observation  de  lésions  traumati(|ues  frontales  montre  que  chez 
l’homme  certains  éléments  du  syndrome  |)réfrontal  de  l’animal  peuvent 
être  retrouvés,  en  particulier  le  trouble  de  la  marche  en  étoile  provoquée 
par  la  rotation  sur  le  fauteuil  de  liarany,  suivant  que  celle-ci  a  été  faite 
vers  le  côté  lésé  ou  du  côté  opposé.  Ceci  n’existant  pas  dans  le  syndrome 
hémi-cérébelleux  humain,  il  y  aurait  peut-être  là  un  moyen  de  diagnostic 
\iiiïércntiel. 

()'  Tout  se  passe  comme  si  le  lobe  frontal  devait  son  développement 
.nez  l’homme  à  la  perfection  de  son  équilibration  dans  la  station  debout. 
Cerveau  [)réfrontal  et  systèmes  cérébelleux  et  labyrinthicpies  agiraient 
dans  des  sens  semblables  d'où  d’énormes  possibilités  de  compensation. 

M.  Li  no  \’an  llooAiiHT.  —  Je  suis  heureux  d’avoir  pu  assister  à  la 
remar(|uable  communication  de  M.  Delmas-Marsalet  car  avec  Paul  Mar¬ 
tin  nous  nous  projxisions  de  revenir  un  jour  au  problème  de  la  déséqui¬ 
libration  frontale  auquel  nous  avons  déjà  consacré  deux  courtes  commu¬ 
nications  dont  l’iiiie  ici  même.  A  l’heure  actuelle  d’ailleurs,  les  faits  de 
syndrome  d'apparence  cérébelleuse  au  cours  de  tumeurs  frontales  sont 
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tellement  connus  <[ue  pas  un  neuro-chirurgien  ne  se  prive  dans  ces  cas 
délicats,  de  ventriculographie  directe  ou  par  voie  lombaire.  Ces  faits 
l’étaient  moins  il  y  a  cinc[  ans  quand  nous  avons  apporté  les  observations 
de  tumeurs  suprasellaires.  Un  second  point  qui  nous  a  dissuadé  d’y  reve¬ 
nir,  c’est  le  mécanisme  d’by|)ertension  et  d’engagement  cérébelleux  ([u’on 
invoque  pour  faire  de  ces  phénomènes  des  symptômes  jiseudo-cérébelleux. 
Nous  no  croyons  pas  que  cette  interprétation  soit  valable  :  car  les  tunieui  s 
d  autres  localisations,  exception  faite  de  celles  du  territoire  pariétal  supé¬ 
rieur,  ne  donnent  que  très  rarement  cette  apparence  cérébelleuse,  nièmc 
s’il  y  a  une  hypertension  manifeste. 

Les  observations  de  Delmas-Marsalet  échappent  complètement  à  cette 
réserve  et  on  ne  saurait  trop  en  souligner  l’inlérét. 

A  nos  quatre  observations  antérieures  Paul  Martin  et  moi  pourrions  en 
ajouter  aujourd’hui  au  moins  six  nouvelles  ;  nous  n’en  alourdirons  pas  la 
littérature. 

Je  voudrais  seulement  vous  rapporter  ce  que  nous  y  avons  vu  : 

1°  L’ataxie,  l’astasie,  l’abasie  sont  celles  que  l’on  rencontre  dans  les  syn¬ 
dromes  de  la  fosse  postérieure  ; 

2°  La  dysmétrie,  l’asyncrgie  et  l’adiadococinésie  peuvent  revêtir  le 
même  caractère  qu’au  cours  des  lésions  cérébelleuses  ; 

3“  Nous  n’avons  jamais  rencontré  le  tremblement  intentionnel; 

4°  On  peut  oliserver  des  phénomènes  de  passivité,  d’hypotonie,  un 
réflexe  pendulaire  mais  ces  symptôme  sont  exceptionnels  ; 

ô”  L  attitude  de  la  tête  en  byperllexion  dont  nous  avons  signalé  la  fré-  j 
quence  dans  les  syndromes  de  la  ligne  médiane  peut  s’observer  comme  un  ' 
symptôme  isolé  dans  les  grosses  lésions  préfronlales.  Il  existait  dans  ce 
cas  un  gros  syndrome  d’hypertension. 

Sauf  le  dernier  symptôme,  tous  ont  été  observés  dans  de  petites  tumeurs 
et  ces  faits,  sans  avoir  la  valeur  expérimentale  de  ceux  de  notre  collègue 
bordelais,  n’en  plaident  pas  moins  en  faveur  de  ses  conclusions. 

^L  J. -A.  BAiuuv(de  Strasbourg).  —  J’ai  écouté  avec  un  très  grand  inté¬ 
rêt  le  bel  exposé  de  M.  Delmas-Marsalet  et  je  suis  d’accord  avec  lui  et  avec 
beaucoup  d’autres  auteurs,  [)our  attribuer  au  lobe  prél’ronlal  un  rôle  im¬ 
portant  dans  l’orientation.  Les  travaux  de  MM.  Pierre  Marie  et  Houttier 
ont  établi  celte  notion  (|uc  de  nombreux  cas  pathologiques  sont  venus 
confirmer,  et,' récemment,  à  Barcelone, j’entendais  le  Professeur  Barraquer 
nous  dire  que  de  nombreux  pigeons  voyageurs  dont  il  avait  piqué  le  pôle 
frontal  n  arrivaient  plus  à  réaliser  leurs  randonnées  habituelles  ;  ils  se  per¬ 
daient  en  chemin.  Mais  il  nous  paraît  prudent  et  légitime  d’établir  une 
profonde  différence  entre  orientation  et  équilibration.  Assez  souvent  cer¬ 
tains  auteurs  confondent  ces  deux  tei  mes  et  l’on  continue  parfois  à  étudier 
les  troubles  dus  aux  lésions  du  lobe  préfronlal  avec  l’idée  d’y  retrouver 
des  manifestations  proprement  vestibulaires,  l’appareil  vestibulaire  étant 
actuellement  considéré  par  la  majorité  des  auteurs  comme  l’élément 
essentiel  dans  l’équilibration. 
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M.  Deliiuis  Marsalet  ii  observe  chez  le  chien,  c’esl-à-dire  dans  des  con¬ 
ditions  dilliciles,  (|uc  les  membres  ilu  côté  opposé  à  la  lésion  expérimen¬ 
tale  du  lobe  prélVontal  étaient  «  liypotonic|ucs  »,  et  que  certains  animaux 
avaient  tendance  à  marcher  en  rond  du  côté  de  la  lésion,  (ies  troubles, 
(|ui  peuvent  évoquer  l  idée  d’une  participation  vestibulaire,  me  rappellent 
tout  à  l'ait  ce  (|ue  me  disait  un  jeune  sujet,  un  peu  maladroit  des  mem¬ 
bres  droits,  pourtant  ti'ès  forts,  disait-il,  et  c|ui,  en  nageant,  avait  tendance 
à  décrire  des  courbes  à  concavité  gauche.  I^’examen  montra  ([u  il  n’y 
avait  chez  lui  aucun  trouble  connu,  clinicpicou  expérimental,  de  rapi)areil 
vestibulaire,  ni  aucun  des  signes  des  séries  cérébelleuses  de  Habinsld  et 
d’André 'l’homas.  Par  contre,  l’examen  montra  (luc  les  manœuvres  delà 
jambe  et  du  bras  étaient  positives  :  l’existence  d’un  facteur  pyramidal 
absolument  méconnu  jus(Hic-là  était  désormais  indiscutable,  et  c’est  à  lui 
(|ue  nous  avons  tendance  à  rapporter  les  troubles  indicpiés  plus  haut,  ([ui 
sont  peut-être  du  même  ordre  (|ue  ceux  du  ebien  de  M.  Delmas-Marsalet. 

(’.e  (|ui  accrédite  encore  à  mes  yeux  cette  idée,  c’est  que  j’ai  cru  rcmar- 
tpier  sur  les  coupes  [)résentées  par  M.  Delmas- Marsalet  une  certaine 
dégénération  du  faisceau  pyramidal  dans  la  capsule  interne  du  côté  de  la 
lésion  préfrontale. 

.l’ai  tenu  à  présenter  cette  remarque  sur  l'interprétation  des  troubles 
moteurs  caraclérisés  surtout  [)arun  trouble  de  la  tonicité  et  sans  i)aralysie 
reeonnue,  parce  (jiie  celle-ci  peut  passer  facilement  inaperçue  (piand  elle 
est  légère  et  cpie  les  troubles  de  la  tonicité  appartiennent  à  la  pathologie 
de  beaucoup  de  voies  nerveuses. 

Autre  remarciuc  :  M.  Delmas-Marsalet  rapporte  à  l’appareil  vestibulaire 
tous  les  troubles  observés  après  rotation  de  ranimai  sur  le  fauteuil  de 
Harany  et  se  trouve  parfaitement  couvert,  en  ce  faisant,  |)ar  les  notions 
actuellement ;classi(iues.  .le  puis  cependant  dire  que  l’épreuve  rotatoire, 
comme  l’éprouve  caloricpie,  n’agit  pas  uni([uemcnt  et  «  spécifi(|uement  » 
sur  l’appareil  vestibulaire. 

l'in  ell’el,  (|uand  on  prali(|ue  l’épreuve  des  bras  tendus,  chez  un  sujet 
atteint  de  déficit  pyramidal  unilatéral  léger,  en  dehors  de  l’épreuve  rota¬ 
toire  ou  calori([uc,  on  voit  le  bras  s’abaisser  verticalement  ;  un  instant 
ajirés.  au  cours  de  l’une  ou  l’autre  des  épreuves  que  nous  venons  de  rap¬ 
peler,  on  peut  voiripie  le  bras  ([ui  tombait  ne  tombe  plus  et  (ju’il  dévie 
horizontalement  comme  le  bras  sain. 


(’.e  l'ait  mérite  d'être  connu,  car  il  montre  une  fois  de  jilus  (ju’en  physio¬ 
logie  on  fait  souvent  |)lus  {[u’on  ne  désirait  faire  et  autre  chose  que  ce 
qu’on  avait  prévu. 


(ies  reniar(|ucs  (|ue  je  me  suis  permis  d’exprimer  à  l’occasion  de  la  com¬ 
munication  de  M.  Delmas-Marsalet  ne  constituent  nullement  une  criticpie 
du  travail  consciencieux  cl  de  longue  haleine  dont  on  nous  a  présenté  les 
conclusions  les  ]>lu.s  imiiorlanles  ;  elles  ont  plutôt  une  destination  géné¬ 
rale,  et  je  n’hésite  pas  à  les  iiréscnler,  puisqu’elles  sont  surtout  la  cri- 
licpie  d’ei-reurs  ([ue  j’ai  commises  autrelois. 


comi 
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Contribution  à  l’étude  clinique  et  étiologique  de  l'hémiatrophie 
faciale  progressive,  jiai'  M.  J'ikiuuo  MoiJ.AnET  {paraîtra  ullérieiire- 
inent  comme  mémoire  original). 


Syringomyélie  à  évolution  rapide.  Discussion  du  traitement,  par 
M.M.  Anduk-Tiiom.\s,  JI.  Scii.Mîrr-icH  ri  Follv. 

La  syringoymélie  est  un  syndrome  sur  le  polymorplusnic  clinifpic 
duquel  il  esl  inutile  d’insister,  en  rap])ort  lui-nicme  avec  des  lésions  ana¬ 
tomiques  assez  variables  suivant  les  cas. 

La  malade  que  nous  vous  présentons  nous  a  ])aru  digne  de  relenirvotre 
attention  pour  trois  raisons  ])rincipales  :  l’existence  de  signes  indéniables 
de  blocage  des  espaces  sous-arachnoïdiens  si)inaux  ;  l’évolution  rapide 
des  accidents  (jui  se  sont  installés  en  moins  de  trois  ans  ;  la  radio-ré¬ 
sistance  des  lésions  aux  rayons  X  qui  nous  a  amené  a  envisager  la  possi¬ 
bilité  d’une  thérapeutique  autre,  telle  que  la  laminectomie  avec  drainage 
des  cavités  médullaires,  s’il  yen  a,  dans  les  esiiaces  sous-arachnoïdiens, 
suivant  la  technique  proposée  pour  la  première  fois  jiar  Poussepp. 

Observation.  —  Dosai.  Duorgcltc,  âgée  de  19  ans,  entre  à  l’iiûpit.al  Saint-Joseph, 
pour  des  troubles  .seiisitivo-molcnr.s  dont  le  début  ronionte  à  environ  'S  ans. 

Hien  à  signaler  dans  ses  héréditaii'os,  e.ollatoraux  aniéréilents  ou  personnels. 

L’affection  débuta  par  des  douleurs  dans  la  inniue,  s’irradiant  dans  les  épaules,  dou¬ 
leurs  profondes,  aigues,  très  vives,  laneinantcs,  surtout  la  nuit,  exagérées  par  le  moindre 
contact,  la  malade  ne  pouvant  supporter  ni  oreiller  ni  traversin  la  nuit.  Ces  douleurs 
disparaissaient  le  matin  ([uand  la  malade  se  lovait.  Kn  même  temps  apparaissaient  de 
la  raideur  de  la  nuque  et  du  troue  id,  des  sueurs  profiises. 

Il  y  a  2  ans  la  malade  constata  dos  troubles  vaso-moteurs  sou.s  forme  d(^  refroidissc- 
raent  marqué  des  membres  inférieurs  plus  marqué  à  droite  p(\ndant  l’hiver.  Puis  elle  s’a¬ 
perçut  do  faihlesse  el  de  raideur  de  la  jambe  droite,  qui  intéressa  |ihis  lard  la  gauche. 

H  y  a  18  mois  environ,  elle  s’aperçoit  de  faiblesse  de  la  main  gauche  qui  lui  fait  hlcher 
les  objets  qu’elle  tient,  et  ressent  également  quelques  fourmilleim'nts  el  picotements 
dans  la  main. 

Il  y  a  un  an  environ  apparurent  des  troubles  des  sphincters,  mictions  impérieuses, 
fausses  envies  d’uriner,  qui  ont  actuellement  disparu. 

Lu  mars,  la  malade  consulte,  le  D'  Apert  qui  pose  le  diagnostic  de  syiïugoinyélie  et 
fait  faire  une  rachieentès(^  dont  le  résultat  est  le  suivant  : 

Li((uide  rose  andu'é  contenant  de  nombreux  globules  rouges  et  de  rares  leucocytes. 
Albumine  ;  •l  gr.  8u.  Pandy  fortement  positif. 

Dans  le  courant  d'avril  el  de  miu  de  cette  année,  la  malade  reçoit  un  traitement  railio- 
thérapique  composé  de  9  séances  hebdomadaires  «h^  l.lino  I!  chacune,  appliquées  sur  la 
région  cervico-dorsale.  Pendant  la  durée  d(’  ce  traitemeid.,  l’affection  a  continué  à 
évoluer,  sans  amélioration  aucune  des  frouhles  fo?ielionnels.  Pour  ce  motif  le  D'  Polly 
nous  l’adresse  dans  le  courant  de  juin. 

Dtal  (irluel.  —  Malade  ]irésenlant  un  bon  état  général,  à  la  démarche  lente  el  hésitante, 
traînant  la  jamtie  droite,  en  raison  de  sa  parajilégie  spasmodique. 

La  force  segmeid.aire  est  bonne  aux  membres  inférieurs,  la  flexion  dorsale  du  jiied 
incomplète  à  droite.  Présence  d’une  hypertonie  indèniidile,  plus  marquée  à  droite.  Pas 
d’amyotrophie  notable,  l)ien  que  les  reliefs  musculaires  soient  moins  nets  à  la  cuisse 
droite  qu’à  la  gauche.  Aux  membres  supérieurs  diminution  appréciable  de  la  force  seg- 
naentairc  prédominant  aux  extrémités, et  plus  marquée  à  gauche.  Tous  les  mouvements 
peuvent  se  faire,'  mais  à  la  main  gaucho  surtout,  sans  force  aucune  ;  en  particulier  l’ex- 
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l'iilliistlu'isie  Idlalc  au  iiuuiilu'e  inférieur  droit,  légèrement  diminuée  au  membre  supé¬ 
rieur  gauehe,  francliement  diminuée  sur  le  bord  interne  des  2  avant-  liras  et  des  deux 
mains,  liarestliésie  nette  sur  le  bord  interne  de  la  main  gauche.  Pas  d’astéréognosie. 
Elargissement  des  cercles  de,  Weber  sur  les  2  auriculaires,  et  à  un  moindre  degré  sur  les 
annulaires. 

Les  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs  sont  tous  exagérés.  C.loims  du  pied 
a  gauche.  ,\ux  memhres  su]iérieurs  les  radio|)ériostés  sont  normaux,  les  tricipitaux 
ahseuts  et  plutôt  inversés.  Les  massétérins  sont  très  vifs.  Réflexes  de  défense  aux  deux 
memhres  inférieurs,  mais  plus  à  droite,  provoipiant  un  trijile  retrait  ]iar  les  techniques 
uBuellos.  Siioutauémeut  la  unit,  les  membres  inférieurs  tendent  d’ailleurs  a  se  mettre 

l'.xtension  bilatérale  des  orteils,  .\bolition  des  réflexes  abdominaux.  La  friction  le 
long  du  bord  interne  de  l’avant-bras  gauche  détermine  une  adduetiou  de  l’auricu¬ 
laire.  Réflexe  anal  diminué. 

Reflexe  jiilo-moteur  vif  des  2  côtés,  peut-être  un  peu  plus  à  droite  et  aux  membres 
inférieurs  ijii’aux  suiiérieiirs. 

Rien  il  signaler  du  côté  des  nerfs  crâniens,  .\ucuu  trouble  de  la  sensibilité  nasale, 
pharyngée  et  épiglottique.  Aucun  trouble  de  la  motilité  pharyngée  ou  laryngée. 

Vagues  sensations  vertigineuses  ces  derniers  temps. 

Petit  nystagmus  transversal,  plus  mari[ué  à  gauche,  qui  s’exagère  et  devient  rotatoire 
dans  la  ]iosition  horizontale. 

L’épreuve  do  Barany  est  normale  des  2  côtés.  L’eau  froide  à  25“  au  bout  de  35”  abolit 
le  nystagmus  spontané  homolatéral  et  exagère  le  nystagmus  contralatéral,  avec  ver¬ 
tiges,  Romborg  et  déviation  segmentaire  du  côté  injecté. 

Pas  de  troubles  des  sphincters,  ni  de.  trouilles  vaso-moteurs  actuels.  La  malade  trans¬ 
pire  plus  sur  la  moitié  gauche  du  corps,  tout  au  moins  dans  son  segment  sus-ombilicals 
La  malade  dit  que,  sans  raison,  sa  joue  gauche  devient  iiarfois  rouge  et  chaude.  Le  jour 
de  l’examen,  et  sans  asymétrie  de  coloration  l’hémifaco  droite  est  jiliis  chaude. 

Pas  de  troubles  trojihiques.  Le  rachis  de  la  malade  présente  dans  sa  région  dorso. 
lomliairo  une  scoliose  à  grand  rayon  à  convexité  droite,  avec  une  légère  cyphose.  Pa- 
d’alteration  des  corps  vertébraux  sur  la  radiograiihie. 

Eitat  général  satisfaisant.  Aucun  signe  somatique. 

Haehicentèse  lombaire  :  liquide  fortement  xanthochromiqne.  Pas  de  globules  rouges 
Leucocytes  :  0,9.  Albumine  :  1  gr.  70,  Tension  du  liquide  prise  avec  le  manomètre  à 
eau  :  10  au  départ.  Rscillatioiis  respiratoires  nettes.  La  tension  monte  à  25  jiar  la  com¬ 
pression  de  la  veine  cave  inférieure.  La  compression  des  jugulaires  reste  sans  effet  aucun. 
.'Xjirès  soustraction  de  0  cmc.  le  liquide  s’épuise  et  la  tension  tombe  à  zéro. 

Poiiclioii  atloïdo-occipitale  le  25.  Li(|uide  clair.  Eléments  :  0,3.  Albumine  ;  0,30.  In¬ 
jection  de  I  cmc.  de,  lipiodol  après  soustraction  de  2  cmc.  de  liquide.  IJes  gouttes  de 
lipiodol  eu  (|uautité  appréciable  restent  accrochées  dans  la  région  cervicale  de  C2  à 
C7  de  chaque  côté  di'  la  moelle,  constituant  une  véritable  traînée.  Lue  goutte  dans  la 
région  dorsale.  Bille  lipiodolée  représentant  la  majorité  du  Ihpiide  injecté  dans  le  ciil- 
de  sac  sacré,  (’.ette,  image  observée,  le  jour  de  l’injection,  jiersiste  12  jours  après. 


La  diffusion  des  signes  ([ue  présente  cette  malade,  la  paraplégie  spas- 
inodi(|ue,  l’amyotrophie  des  membres  supérieurs,  les  troubles  étendus  et 
dissociés  de  la  sensibilité,  le  nystagmus  discret  d’ailleurs,  témoignent  de 
l’étendue  elle-même  des  lésions  du  névraxe.  La  gliose  médullaire  estl’hy- 
potbèse  la  plus  probable  si  ce  n’est  la  seule  possible.  Et  il  nous  semblerait 
peu  raisonnable  de  penser  dans  le  cas  présent  à  certains  gliomes  kystiques 
localisés  de  la  moelle  cervicale. 

Est-ce  à  dire  qu’il  ne  puisse  s’agir  d’un  de  ces  cas  de  tumeur  médullaire 
étendue  avec  ou  sans  hydromyélie,  analogue  à  ceux  ra|)porlés  par  Fried- 
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iiumn,  M‘“''  IJcjerine  cl  Jiirnenlié,  Jonesco-Sisesli  dans  sa  thèse  ;  ou  bien 
encore  d’iine  association  de  Inineur  niédiillaire  et  de  syi-ingomyélie 
comme  dans  l’oliservation  de  JJiekel  Nous  ne  saurions  nous  prononcer 
snrees  poinlsque  l’examen  analomi(|ne  seul  permet  en  général  de j)réciser, 

Keslant  donc  exclusivement  sur  le  terrain  clini([ue,  l’observation  [)ré- 
sente  nous  invite  à  insister  sur  trois  laits  [)articuliers  : 

1)  Un  l'ait  clini([ue,  l’existence  de  blocage  des  espaces  sous  arachnoï¬ 
diens  ;  au  moins  exce|)tionnel  dans  la  gliose  médullaire.  La  rachiccnlèse 
nous  a  en  ell'cl  montré  un  li([uide  xantoebromique  avec  dissociation  albu- 
mino  cytologique  dans  la  région  lombaire  alors  (|ue  le  lit|uide  alloido- 
occi[)ital  est  normal,  L’é[)reiive  de  Queckenstedt-Stookey  est  franchement 
positive. 

bit  l’injection  d’huile  iodée,  bien  cpie  celte  dernière  ail  en  majeure 
|)arlie  franchi  l’obstacle,  nous  montre  l’accrochage  pcrsislanl  de  lipiodol 
en  traînées  latérales  dans  la  l'égion  cervicale,  ce  ([ui  permet  de  penser 
(|iie  la  moelle  est  ajjpréciablemenl  augmentée  de  volume  à  ce  niveau. 

2)  Un  fait  évolutif  non  moins  important  est  l’évolution  rapide  du  syn¬ 
drome  clinique  actuel.  Il  s’est  installé  en  d  années  L’aggravation  a  été 
progressive  et  rapide  sans  rémission  aucune  ;  et  de|)uis  .‘1  semaines  ([ue 
nous  observons  celle  malade  à  l’hôpital,  son  état  a  ceilainemenl  empiré. 
Nous  signalons  le  fait,  car  tout  le  monde  sait  combien  la  syringomyélie 
est  le  plus  souvent  une  alfection  évoluant  lentement. 

3)  Un  fait  non  moins  im[)ressionnanl  est  la  radiorésistance  du  cas 
présent.  Celle  malade  a  eu  9  séances  de  rayons  X  de  1.000  R  cba([ue, 
dont  5  sur  la  moelle  cervicale.  Or  la  malade  est  formelle,  elle  n’a  été  en 
aucune  façon  amélioi-ée,  et  son  étal  s’est  même  aggravé  |)endant  le  Irai- 
tenienl.  Nous  n’ignorons  sans  doute  pas  (|ue  certaines  syringoniyélies,  la 
majorité  heureusement,  réagissent  favorablement  aux  applications  de 
rayons  X,  aloi's  (jue  d’autres  y  restent  insensibles.  .Mais  alors  dans  le  cas 
présent  une  question  se  pose,  allons-nous  continuer  malgré  sa  carence  la 
niéme  lbéi'apculi(iue  ou  nous  adresser  à  une  auli'e,  et  la(|uelle  ? 

11  est  inutile  de  rappeler  les  essais  opératoires  récents  de  Uousse[)p,  de 
Sicard  et  Robineau,  de  b’oerster,  d’()[)pel,  de  Schmieden,  de  Putnam, 
de  Frazier,  etc.,  ayant  jjour  but  de  drainer  les  cavités  syringomyéliques 
dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  bit  il  est  indiscutable  (|ue  certaines 
syringomyélies  radio-résistantes  semblent  avoir  été  améliorées  ])ar  cette 
intervention.  Dans  le  cas  présent  convient-il  d’intervenir  ?  Indiscutable¬ 
ment  la  moelle  eervicale  est  augmentée  de  volume.  Fxiste-t-il  une  cavité 
importante,  nous  l’ignorons.  Et  la  xantochromie  du  liquide  qui  prouve 
rexislence  d’un  j)roces.sus  assez  vasculaire  ne  nous  a  pas  engagé  à  faire 
une  endomyélographie.  Toutefois,  sans  méconnaître  les  inconnues  en 
présence  desquelles  nous  nous  trouvons,  nous  sommes  disposés  à  pro¬ 
poser  à  la  malade  une  intervention  de  cet  ordre,  lui  offrant  ainsi,  sans 
iis(|ue  o|)éraloire  im[)()rlant,  une  chance  d’améliorer  un  état  morbide, 
auquel  nul  autre  moyen  à  notre  disposition  ne  semble  susceptible  de 
remédier. 
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Deux  cas  de  paraspasme  facial  bilatéral,  par  MM.  O.  Choi  zon 
13.  CaiRisToi'iiK  ol.  M™*^  Laorurrière. 

Plusieur.s  oijservalion.s  ou  éludes,  ayant  trait  à  un  type  particulier  de 
convulsions  Inlatérales  de  la  face  ont  été  publiées  dans  ces  dernières 
années.  Le  terme  de  spasme  facial  médian  proposé  par  Meige  ejui,  en 
1910,  a  le  premier  individualisé  cette  variété  de  convulsions  de  la  face, 
celui  de  paraspasme  facial  bilaléral  créé  jrar  Sicard  et  Haguenau  en  1925, 
peuvent  être  indilféremment  applicjucs  à  celte  afl’ection. 

Nous  venons  d’observer  deux  malades  atteints  de  cette  variété  de  spasme 
bilatéral  de  la  face.  Certaines  considérations  tirées  de  la  symptomatologie 
clinicjue  et  des  elîets  du  traitement  nous  paraissent  devoir  retenir  l’at¬ 
tention. 

Observulion  I.  —  .\ladaiuo  Auj,,^..  l’aliiiirc,  âf'éu  dn(i3  ans,  csleiitrée  dans  le  service  de 
l’uu  de  nous  le  'lu  avril  11130  jinur  des  mouvements  involontaires  de  la  lace. 

Le  désoi'di'i'  moteur  a  débuté  quelques  mois  auparavant  de  façon  assez  brusque,  par 
une  occlusion  involontaire  des  ])au]iières  par  moments,  aux  dires  de  la  malade,  et  ne 
cédant  que  |iai'  le  repos  et  la  position  couciiée.  Ce  blé])liaros|iasmc  s’exagérait  par 
instants,  au  coui's  de  la  mai'cbe,  à  tel  poiid,  (pi’il  rendait  la  vision  impossible,  et  for¬ 
çait  la  malade  a  s'arrêter  dans  la  rue.  Cette  femme  fit  un  |iremier  séjour  à  l’hupital  de 
janvier  à  avril  11130.  Pendant  cette  période,  et  de  façon  progressive,  les  mouvements 
involontaires  s'élendir(mt  à  la  face  dont  les  muscles  jiarticipèrent  bientôt  dans  l'en¬ 
semble  à  l’instabilité  motrice.  Celle-ci,  plus  marquée  i)ar  instants  par  iiaroxysmes 
n’etait  jamais  <'oinplétement  apaisée,  si  ce  n’est  pondant  b'  siJinmeil  et  par  le  repos 
complet  en  liécubitus  dorsal.  Peu  à  ijeu  les  spasmes  débordèrent  le  domaine  de  la  face 
pour  gagner  les  muscles  du  cou. 

A  l’examen,  (Ui  constate  ([ue  les  mouvements  convulsifs  intéressent  les  deux  côtés 
de  la  face.  A  la  partie  suiiérieure  du  visage,  on  constate  dos  mouvements  spasmodiques 
d’occlusion  (b";  yeux.  Ceux-ci  s’accentuent  iiar  instants  et  réalisent  une  contraction 
spasmodicpje  et  prolongée  des  paupières,  gênant  la  vision  jiendant  quelques  instants* 

En  dehors  îles  orbiculaires,  les  autres  muscles  de  la  face  sont  en  ]ierpéLuelle  insta¬ 
bilité.  (Jn  observe  des  mouvements  du  front.  Les  muscles  du  nez,  les  dilatateurs  des 
narines,  les  muscles  des  lèvres  entrent  on  jeu  et  réalisent  des  battements  des  ailes  du 
nez,  une  élévation  spasmodique  de  la  lèvre  suiiérieure,  des  tressautoments  du  menton. 
La  participation  des  masticateurs  produit  une  sorte  de  trismus  s’accentuant  au  cours 
des  crises.  Au  niveau  du  cou,  on  constate  des  contractions  spasmodiques  des  peauciers. 
mais  surtout  oii  note  des  mouvements  involontaires  (pii  débordent  le  ilomaine  du  facial 
et  réalisent  des  secousses  brusipies  de  la  tête,  par  contraction  des  muscles  du  cou 
En  outre,  il  existe  (|neli|ues  mouvements  de  la  langue  au  moment  des  paroxysmes. 

Ces  mouvement-  sont  permanents  id.  durent  tant  que  la  malade  est  en  ]i(isition  debout. 
Ils  s’exagèrent  par  instants  de  fai;on  spontanée,  mais  surtout  sous  l’influence  de  la 
parole,  des  mouvements  et  avant  tout  de  la  marche,  ([ue  la  malade  redoute,  car  elle 
déclanche  immédiatement  avec  intensité  des  mouvements  convulsifs  de  la  face  et  du 

Pendant  les  repas,  le  désordre,  moteur  s’accentue  et  la  mastication  est  très  gênée. 

Au  contraire,  l'instabilité  motrice  est  apaisée  sous  diverses  influences. 

I.a  volonté  n'a  que  ]ieu  d’action.  Le  repos,  même  en  position  assise,  diminue  les  phé¬ 
nomènes  spa-modiiiues,  à  condition  que  la  tête  ait  un  point  d'appui. 

T.e  décubitus  horizontal  fait  disparaître  immédiatement  le  spasme,  mais,  même  en 
position  couchée,  les  mouvements  réapparaissent  si  l’on  fait  parler  la  malade  nu  si  on 
lui  fait  faire  un  effort. 

Le  sommeil  fait  disparaître  complètement  ces  mouvements. 
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Kn  outre,  il  existe  do  jietites  ooiivulsious  des  autres  muscles  de  la  face,  à  caractère 
bilatéral  et  symctri(|ue,  réalisant  de  i)etites  i;rimace.s,  avec  plissements  du  front,  fron¬ 
cement  du  nez.  Mouvements  des  lèvres  et  liu  menton. 

Ces  troubles  s’exagèrent  lorsque  la  malade  |iarle,  et  surtout  au  co\irs  de  la  marche. 
Par  e.ontre  les  mouvements  cesseid,  dans  le  décubitus  dorsal,  et  jiendant  le  sommeil. 
11  n’existe  aucun  désordre  moteur  au  nivo.'ui  dos  muscles  du  cou,  au  niveau  des  mem¬ 
bres.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  ;  aucune  cxaf'ération  île  la  réflectivité 
posturale,  pas  d’antécédent  pathologique  notable. 

Nous  retrouvons  chez  ces  deux  malades  les  caractéristiques  principales 
du  spasme  facial  médian  de  Meigeou  paraspasme  facial  bilatéral  de  Sicard. 

L’ap])arition  chez  des  sujets  âgés,  le  début  par  des  contractions  des 
paupièriïsavec  mouvements  spasmodiques  d’occlusions  des  yeux  gênant  la 
vue,  l’extension  ultérieure  à  d’autres  muscles  de  la  face,  la  bilatéralité  et 
la  [frédominance  au  niveau  delà  ligne  médiane  des  phénomènes  convulsifs, 
la  modification  de  ceux-ci  sous  l’inlluence  du  repos,  de  la  position  cou¬ 
chée,  leur  disparition  pendant  le  sommeil,  leur  exagération  à  l’occasion 
des  mouvements,  de  la  parole,  delà  marche  sont  des  particularités  habi¬ 
tuelles  de  l’affection  retrouvées  dans  toutes  les  observations  analogues. 

En  dehors  de  ces  signes  classiques,  quelques  points  particuliers  mé¬ 
ritent  d’être  mis  en  valeur  dans  nos  observations. 

Si,  chez  l’une  de  nos  malades  (Obs.  II),  le  siège  des  mouvements  con¬ 
vulsifs  est  resté  localisé  aux  orbiculaires  des  paupières,  réalisant  le  mode 
de  début  habituel,  chez  notre  autre  malade  au  contraire  (Obs.  I),  non 
seulement  le  spasme  s’est  étendu  aux  autres  muscles  de  la  face,  mais  encore 
il  a  débordé  le  territoire  du  facial  (fait  déjà  signalé  dans  les  observations  de 
Eaignel-Lavastine  et  Guyot,  Heuyer  et  Roudinesco).  Bien  plus,  au  bout  de 
quelques  années,  nous  avons  pu  constater  l’apparition,  de  mouvements 
involontaires  réalisant  un  [orlicolis  spasmodique  a\cc  roUA'ion  et  inclinai¬ 
son  de  la  tête,  élévation  de  l’épaule  toujours  du  même  côté,  accompagné 
du  classique  geste  antagoniste  de  la  malade  pour  eorriger  le  torticolis,  et 
d’un  état  mental  ])articulier. 

De  tels  faits  prouvent,  à  l’évide.nce,  les  liens  de  parenté  qui  unissent  le 
paraspasme  facial  et  le  torticolis  spasmodique,  opinion  soutenue  par 
Meige  en  1910  déjà  et  plus  récemment  en  1929. 

Cet  auteur  insistait  sur  l’aspect  identique  des  contractions,  sur  l’état 
mental  semblable  dans  les  deux  alTections,  sur  l'existence  des  procédés 
de  défense  dans  le  spasme  médian,  comparables  aux  stratagèmes  anta¬ 
gonistes  des  torticolis  spasmodi([ues,  l'analogie  des  deux  alTections  étant 
allirmée  encore  |)ar  la  similitude  de  leur  évolution  capricieuse.  Ainsi  ces 
affections  convulsives  représentent  un  trouble  dyscinétique  de  même 
nature,  mais  occupant  des  régions  différentes. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  nous  avons  à  signaler  les  résultats  très 
favorables  obtenus  par  le  traitement  par  ionisation  calcique  transcéré- 
iM’ale,  analogues  aux  effets  obtenus  dans  un  cas  semblable,  grâce  à  l’io¬ 
nisation  magnésienne  par  MM.  Rathery  et  Sigwald. 

L'amélioration  constatée  après  une  R®  série  de  séances  n’a  cependant 
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pas  clé  durable  chez  noire  malade.  Les  reprises  de  trailcmenl  ont 
cli;,)([iie  fois  donné  des  résidlals  indisculaldes,  mais  moins  l)rillanls  que 
pour  la  première  série.  Les  heureux  elTels  du  Iraitemcnl  ne  se  sonl 
mainlcnus  (|ue  ([uel(|ues  semaines.  L’ioidsalion  maaiiésienne  semble 
avoir  moins  bien  réussi  à  noire  malade  <|ue  l'ionisalion  ealci([ue. 


Aphasie  de  Wernicke  avec  automatisme  verbal  et  monologues 
stéréotypés,  pur  MM.  Luou/.on,  Lnuisroiun:  el  [''aiihi::. 

Nous  avons  riionneur  de  |)résenler  à  la  Soeiélé  de  Neurologie  une  ma¬ 
lade,  {]ui,  dejiuis  LS  ans,  esl  alleinte  (rbénd[)légie  droile  avec  Iroubles  du 
langage,  (loni  cerlaines  parlieularilés  nous  oui  j)ai  ii  assez  exceplionnclles 
pour  mériler  d  élie  mises  en  relief. 

Af;éo  KOliu'Ilc'iiii'iil  de  11  ans. relie  maliide  a  rmil  raid  é,  eu  IdUS,  une  S|iér,il’ie,il  e,  qui  so 
seraif,  caraclérisée  |iar  un  aee.idieul  priuiaire  luirral  suivi  •rérupl  iiius  seriui(laire,s,  aver 
réplialoes  violeiiles.  Sejd.  an.s  a|ii'ès,  elle  Ml  un  irlus,  qui  laissa  a|irès  lui  une  li(''ini|iléqic 
(Iniile  avee  apliasie.  l’euilaul  quelques  seiiiaiues,  la  malade  ue  pul,  aidie.uler  un  seul 
iiiid.,  mais  elle  cum|iri'uail,semlile-l,-il.  ee  ([u’im  lui  di-ail,  el  se  faisail  eiim|>i’eudre  par 
l'estes.  C.’esl.  sans  la  l’urme  d’une  e.liaiisoii,  qiu’  quatre,  muis  après  l'ie.tus,  elle  rid.riiuvü 
1  usaire  de  la  parole,  l’eu  à  peu  ce  relour  a  la  parole  se  préei'-e  ;  ee  soul  dis  lii’iMes  de 
plirases  apprises  par  ra'ur  à  l’école,  ou  lueii  des  séries  de  uad-  Juxiaposés,  sans  aueuii 
lieu  de  synlaxe,  el  proi'ressi\’emi'id.  le  voealudairi’  s'eiirielul. 

.\el uidlemeul  la  malade  se.  présente  a\’ee  une  liémipléL'ie  spasuaidique  droite.  Cid.l.e 
hemipleirie  s  ai  compairue  d’hémianopsie  lalérale  homonyme  droile.  l'iid'iu  les  trouldes 
du  lauoairc  qui  s'\  assoe.ient  sont  très  particuliers  a  divers  poinls  de  vue  : 

Ce  ([ui  fruppe  avant  tout,  c’est  quelamahule  parle,  el  parle  même  abon- 
dammenl,  tanlôt  |)ar  monologues,  tanUM  par  essais  de  eonversalion  suivie. 

Les  inoiwlojiues  ont  plusieurs  caractères  ; 

Ils  sont,  en  premiei' lieu  ;  iiwariablcs,  absolument  lixes  dans  leur  con¬ 
tenu,  d’un  jour  à  l’autre.  Pour  mettre  en  évidence  ce  caractère  d’invariabi¬ 
lité,  l’im  d’eux  a  été  enregistré  sur  un  disipie  |)bonograi)hi(]ue,  el  l'on 
jieut  se  rendre  compte  (|ue  le  <lébil  |)ropre  de  la  malade  el  celui  du  disipie 
sont  rigoureusement  superposables  —  ils  sont  co  m (rosés  de  mots  placés 
les  uns  à  la  suite  des  autres,  f|ui  sonl  pour  la  (rluparl  des  substantifs.  Au¬ 
cune  plirase  n’esl  correctcmenl  construite  ;  ce  sonl  des  séries  de  molfi 
débités  en  style  «  petit  nègre»,  mais,  de  ces  litanies  de  mots,  (irivées  de 
toute  construction  grammaticale,  ilest  (rossible  d’extraire  une  signification  ; 
elles  évocpienl  en  ellet,  dans  un  ordrecbronologique  exact,  certains  faits 
de  la  vie  de  la  malade  comme  son  mariage  ; 

«  Vingt  ans,  les  bouquets,  les  Heurs,  ((ualre  landaus...  »  ;  ou  riiisloirc 
de  sa  maladie  : 

«  Deux  semaines  criblée  de  |>etils  boulons  et  la  tète  horrible,  le  méde¬ 
cin,  le  sirop  de  (libert  et  des  ()i(|ùre.s...  »  ;oubien  encore  les  occu|)ations 
auxquelles  elle  se  livrait  dans  son  ménage  : 

«  La  chambre,  la  salle  à  manger,  balayer,  le  chilfon,  rencauslicjue,  les 
meubles,  repasser,  laver,  les  fourneaux,  manger,  laver  la  vaisselle..,  » 
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En  résumé,  monologues  stéréotgpés,  exprimant  cerlains  faits  dans  un  ordre 
chronologique,  mais  avec  une  absence  complète  desgntaxe.  Ajoutons  que  les 
mots  (ju’ils  contiennent  sont  prononcés  correclenient  et  que  la  malade 
n'en  forge  pas  de  nouveaux. 

lOn  dehors  de  ces  monologues,  la  malade  eherche  fréquemment  à  enga¬ 
ger  la  conversation.  Mais  elle  n’a,  pour  cela,  qu’un  vocabulaire  extrême¬ 
ment  réduit  :  ce  sontdes  mots  ou  des  groupesdemots,  quirevicnnentsans 
cesse  : 

«  C’esl  justement,  liens,  là  !  » 

«  (a)m])rends-tu...  merci  bien  1  » 

«  Sûre  de  moi  lout  le  temps  !  » 

>1  Sûrement  qu’  c’est  triste  !  » 

Dans  CCS  essais  de  conversation,  on  retrouve  donc  le  même  caractère 
d’invariabilité,  déjà  noté  pour  les  monologues.  Ajoutons  qu’elle  a  tenté  de 
Suppléer  à  la  pauvreté  de  ce  vocabulaire  par  une  mimic[uetrès  expressive 
et  adaptée  à  clnupie  circonstance. 

(iette  malade  parle  donc  abondamment,  mais  ses  monologues,  comme 
ses  essais  de  conversation  suivie,  sont  dépourvus  de  syntaxe.  Par  contre, 
ils  sont  formés  de  mots  corrects,  et  ils  traduisent  cerlains  faits  on  cer¬ 
taines  idées,  et  cés  caractères  permettent  de  les  distinguer  du  verbiage^ 
«lénué  de  toute  signification,  ejui  est  habituel  chez  les  aphasiques.  Enfin 
par  leur  allure  stéréotypée,  ils  mettent  en  relief  des  phénomènes  d’automa¬ 
tisme  verbal  i>articulièremenl  marqués. 

Ces  phénomènes  d’automatisme  verbal  apparaissent  encore,  dans  la 
conservation  rcmarc|uable  des  souvenirs  scolaires  ; 

La  malade  récite  très  correctement  les  poésies  et  les  fables  apprises  à 
l’école.  Elle  ehanle.  parfaitement  les  chansons  cl  la  gamme,  Elle  récite 
sans  faute  l’alphabet,  et  compte  facilement  jusqu’à  20.  (Elle  est  par  contre 
incapable  de  compter  et  de  réciter  l’alphabet,  à  rebours.) 

D’ailleurs,  il  suffit  (ju’on  prononce  devant  elle  un  mot  qui  évoque  un 
souvenii-  scolaire,  iiour  (|u’aussitôt  elle  s’empare  de  ce  mol  :  alors  se  trouve 
déelanchée  toute  une  série,  qui  par  le  jeu  d’associations  d’idées  successives 
l’entraîne  dans  une  interminable  litanie  de  mots. 

Tel  est  l’élément  dysphasique  de  ce  cas  particulier  d’aphasie  :  trois 
caractères  l’individualisent  donc  ;  l’agrammatisme,  les  sléréotgpics  verbales, 
la  conservation  remarquable  de  l'aulomatisme  verbal. 

Ajoutons,  pour  compléter  le  bilan  de  ces  troubles,  qu’il  existe  chez 
notre  malade  une  agraphie  complète  (elle  ne  peut  écrire  que  son  nom), 
et  ([u’en  outre  il  est  facile  de  déceler  un  élément  amnésique  et  un  élément 
agnosi(iue. 

E’impossibilité  de  la  dénomination  des  objets,  l'oubli  des  notions  didac¬ 
tiquement  apprises,  dont  témoigne  l’extrême  difficulté  qu’éprouve  la  ma¬ 
lade  à  effectuer  les  opérations  élémentaires  de  calcul,  traduisent  chez  elle 
l’élément  amnésique  (notons  aussi  que  sa  mémoire  des  faits  généraux  est 
incertaine). 


sociiiTJi  ni-:  Miriioi.ocir:  />/■;  i>.\iifs 


F^’impossibililé  d’exécuter  les  ordres,  un  peu  compliqués  (comme  l’é¬ 
preuve  des  trois  papiers),  l’alcxie  totale,  et  semble-t-il,  les  troubles  de  la 
perception  des  couleurs,  démontrent  la  part  de  l’élément  agnosique. 

En  résumé,  chez  cette  malade,  dont  les  troubles  semblent  bien,  par  l’en¬ 
semble  de  leurs  caractères,  se  ranger  dans  le  cadre  de  l’aijbasic  deWcrnickc, 
il  existe,  un  «  bavardage  »,  mais  un  «  bavardage  »  dilléreiUde  celui  (pi’on 
rencontre  babitucllement  cbez  les  aphasiques.  (',arle  trouble  porte  essen¬ 
tiellement  ici  sur  la  construction  grammaticale  ;  les  mots  sont  prononcés 
correctement, et  le  Fond  n’est  pas  dénué  de  signification,  puiscpi  il  exprime, 
au  moyen  de  [léripbrases,  certains  faits  de  l’existence  de  la  malade,  dans  un 
ordre  cbronologicpie. 

11  y  a  chez  elle  —  sans  doute  -  un  trouble  considérable  de  l’évocation 
des  mots,  mais,  à  ce  trouble,  à  l’impossibilité  où  elle  est  de  trouver  le  mol 
juste,  elle  tente  de  suppléer  par  certaines  expressions  toutes  faites,  sté¬ 
réotypées,  (|u’elle  utilise,  en  y  adjoignant  une  mimi(|uc  de  circonstance 
lorstiu’elle  veut  ex|)rimer  une  idée,  ou  répondre  à  une  (piestion  cpi  on  lili 
pose , 

Peut-être  doit- on  interpréter  ces  monologues  et  ces  groupes  de  mots, 
comme  un  e/Jorl  de  récducalion  ;  il  semble,  en  effet,  qu’elle  se  soit  entraînée 
à  sauver  de  l’oubli  le  plus  de  mots  qu’elle  peut.  Elle  a  accumulé  ainsi  de 
nombreux  matériaux  ;  mais  ces  matériaux  juxtaposés  sont  enchaînés 
les  uns  aux  autres  ;  elle  ne  peut  les  dissocier  pour  les  oïdonner  selon  les 
règlesgrammaticalcs.  Et,  dans  l’impossibilité  où  elle  est  de  construire  une 
phrase,  elle  utilisera,  dans  telle  ou  telle  occasion,  la  série  de  mots  appro¬ 
priée  à  la  circonstance,  et  le  débit  une  fois  déclanché  se  poursuivra  auto¬ 
matiquement,  dans  un  ordre  absolument  invariable. 


Oxycéphalie.  paralysies  oculaires  tardives  et  névrite  optique  par 

méningite  syphilitique,  jiar  MM.  Tli.  .Vi.a.ioi  anini-:,  (1.  Mauiuc 

cl  H.  lioSSANO. 

La  déformation  décrite  par 'Virchow  sous  le  nom  d’oxycépbalie  peut  res¬ 
ter  absolument  silencieuse  et  nombre  d’oxycéphales  ne  présentent  rien 
d’anormal  en  dehors  de  leur  déformation  crânienne.  Dans  un  certainnom- 
bre  de  cas,  les  modilicalions  importantes  de  la  structure  de  la  base  du 
crâne,  résultant  de  l’accroissement  en  hauteurdes  os  crâniens,  relenlissenl 
sur  les  nerfs  de  l’étage  moyen  et  de  l’étage  antérieur  cl  plus  particuliére¬ 
ment  sur  les  nerfs  opliipies  et  les  nerfs  oculo-moteurs.  (^es  troubles  sur¬ 
viennent  généralement  de  fa^on  assez  précoce,  mais  on  a  pu  les  observer 
cependant  parfois  vers  l’âge  do  dO  â  40  ans  seulement. 

Le  malade  (|ue  nous  présentons  est  un  homme  de  ()d  ans,  oxycéphale 
évident  avec  des  lésions  radiographiques  du  crâne  caractéristiques,  cbez 
([ui  les  ])aralysies  oculaires  sont  apparues  très  tardivement  :  l'apparition 
tardive  de  ces  paralysies,  l’existence  cbez  ce  malade  de  troubles  de  la 
motilité  portant  sur  la  musculature  intrinsètpie,  l’aspect  du  fond  d’œil 
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nous  ont  fait  émettre  des  doutes  sur  la  pathogénie  de  ces  paralysies  ocu- 

(j...  Gabriel,  03  ans,  est  cnvüyé  dans  notre  service,  i)our  paralysie  des  mouvements 
des  fflobes  oculaires. 


D’emblée  nous  sommes  l’rappés  par  une  déiormation  du  crâne.  Il  est  allongé,  le  front 
ost  moins  lurgcet  plus  haut  que  normalement.  De  face  l’uvale  de  la  figure  est  très  allongé, 
le  crâne  est,  piriforme.  De  profil,  ce  ([ui  frappe,  c’est  l’augmenlation  importante  delà 
distance  vertex-tragus.  Il  s’agit  d’un  crâne  eu  tour. 

De  massif  osseux  facial  inférieur  ne  |irésenle  aucune  déformation,  en  particulier  pas 
de  proguatliisme  ;  cependant  malaile  a  un  asi)eet  pleurard,  assez  particulier  du  fait 


sucn-:rÉ  uh  .MiuiioLOGn;  dh  pmiis 


de  riiovizoïiLiilité  des  sourcils.  Dans  la  partie  supérieure  du  massii  facial  on  remarque 
le  peu  de  profondeur  des  cavités  orbitaires. 

Dans  ces  cavités  les  filobes  oculaires  sont  petits,  abaissés  et  légèrement  exojjln aimes, 
Dt  malgré  le  peu  de  profondeur  <lo.  l'orbite,  on  note  entre  l’arcade  sourcillière  et  bi  globe 
rexislcnce  <l'un(^  dépréssion  cutanée  assez  netU^  et  à  son  niveau  on  peut  palper  la  paroi 
orbitaire  supérieure. 

l.es  ]iau|iières  sont  tendues  et  ont  sur  les  globes  oculaires,  par  suile  de  l’exoplitai- 
mie,  une  direction  pres([ue  horizontale.  La  paupière  gaucho  est  en  ptosis  inaniué,  re¬ 
couvrant  les  11/ 1  supérieurs  de  la  cornée  ;  elle  ne  présente  aucun  mouvement  d’élévation. 
La  iiauiiière  droilo  est  légèrement  tombante  avec  des  mouvements  à  pe.ii  lires  normaux. 
(\-.  lig.  I  ef>.) 

Il  existe  un  strabisme  exlerne  de  l’œil  gauche  de  25“  au  périmètre;  le  champ  du  re¬ 
gard  jiris  au  périmètre  donne  pour  l’œil  droit  en  haut  40“,  eu  bas  ,5“,  a  droite  40%  à 
gauche  0“  ;  pour  l'œil  gauche  il  donne  en  haut  10“,  on  bas  5“,  à  droite  10",  à  gauche  0"  (1). 

On  eimstal.e  eiieore  un  iiystagmus  qui  n’apparaît  que  dans  le  regard  a  gauche  avec 
secousses  nystagmi formes  rotatoires  de  l’œil  gauche. 

Les  mouvements  réflexes  des  yeux,  recherchés  en  faisint  relever,  abaisser  ou  tourner 
latéralement  la  tète,  n’existent  pas. 

Les  pupilles  sont  inégales  (U  ■  D)  en  myosis  relatif,  ne  réagissant  ni  a  la  lumière,  ni 
a  l'accommodation. 

L'acuité  visuelle  après  eorreclion  est  de  2/10  à  droite  et  il  y  a,  à  gaiiehe,  seulement 
perception  lumineuse. 

L’examen  du  champ  visuel  montre  :  œil  droit,  champ  visuel  eoiicentrlquemerit 
rétréci  avec  une  dyschromatopsie  marquée, puisque  seul  le  bleu  est  vu,  même  au  centre; 
œil  gauche,  champ  très  rétréci  avec  encoche  nasale  inférieure,  et  aclirmuatropsic  totale. 

V  rexamen  du  fond  d'nni  on  constate  :  (Kil  droit,  une.  atrophie  blanche  de  la  papille 
a\  ee  croissant  temporal  d’atrophie  cliorio-rétinienne  prononcée  ;  papille  mal  délimitée, 
aspee.t  d’atrophie  poslnévritii|iie.  La  rétine  présente  des  lésions  inflammatoires  an- 
14011111^,  taches  pigmentaires  paramaculaires  et  sous-maculaires  temporales  ;  de  plus 
il  existe  par  endroits  l't  louchant  la  choro'ide,  îles  lésions  d’atrophie  très  iirononcée. 
(J'iil  gauche  ;  même  aspect  de  la  papille  et  de  la  rétine  avec  du  jilus  au-dessous  de  la 
macula  des  taches  de  dégénérescence  d’aspect  séidle. 

l'.ii  somme,  il  s’agit  d’une  atrophie  postnévritique  avec,  chorio-réliuite  diffuse  an- 

L’examen  des  autres  paires  crâniennes  les  montre  indemnes  sauf  une  atteinte  de  la 
VIII"  paire  à  gauche  isurdité  de  eo  cOté  et  nystagmus  dans  le  regard  a  gauche). 

Le  reste  de  l’examen  nenrologii|ue  est  absolument  négatif. 

L’examen  général  ne  montre  aucune  autre  déformation  osseuse,  mais  des  troubles 
trophiques  importants.  Les  poils  sont  très  rares,  très  peu  fournis  au  inveau  du  pubis, 
absents  aux  aisselles  et  sur  le  reste  du  corps  ;  le  malade  est  chauve  depuis  l’ége  de25  ans. 
Les  ongles  sont  rayes  surtout  au  niveau  des  annulaires.  La  peau  a  un  aspect  très  spécial, 
qui  est  a|)^arud(qnus  I  ilge  de.'li)  ans;  aux  mains  et  aux  pieds, elle  est  fine,  sèche,  se  plis- 
.sant  facilement  ;  sur  le  reste  ducorps  elle  est  le  siège  d’une  désquaruation  importaule. 
Il  s’agit  en  somme  d’une  ichtyose  avec uncertaindegréd’atrophiecutanée.  iMd'iiqonnote 
dans  ce  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  en  particulier  au  niveau  du  trochanter  droit,  la 
présence  de  peiitos  nodosités  dures  bien  limitées,  affleurant  à  la  superficie  ;  et  à  leur 
niveau,  la  [lean  qui  leur  adhère  est  très  |)igmeniée.  Il  n’y  a  pas  de  déformation  articu¬ 
laire,  l'i  part  une  limitation  de  lu  flexion  au  niveau  du  médius  gauche. 

Par  ailleiii'S.  le  malade  présente  un  double  souffle  aortique  et  une  tension  de  2:1-10 
(Vaquez-Laubry). 

Les  radiographies  du  er.'ine  sont  très  particulières  (v.  fig.  :t).  L’étage  antérieur  est 
.absolument  vertical,  l’étage  moyen  est  idfondré,  comme  enfoncé  au  fond  d’un  puits  ; 


(I I  lètant  donné  le  strabisme,  externe  de  25",  pour  mesurer  le  champ  on  a  fait  tourner 
la  tète  a  droite  d’un  angle  équivalent  pour  diriger  le  regard,  au  repos,  vers  le  centre 
du  périmètre. 
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curia  les  sinus  frontaux,  ein|)lis  do  lipiodol,  ne  sont  fias  déformés,  ni  le  sinus  sphé¬ 
noïdal. 

L’cxairion  du  sanç  a  montré  une  réaction  de  Wassermann  fiositive.  La  ponction  lom- 
iiaire  a  donné  issue  à  un  liipiide  sous  tension  de  IHcm. contenant  (J. (Kl  d’albumine,  4,1 
l•.ellules  et  présentant  une  réaction  de.  Wassermann  fortenienl  positive,  une  réaction  do 
l'andy  positive,  une  l'éaction  du  benjoin  colloïdal  perturbée  (blll  1  l'I’i'lil  10000(1). 

I■’alfin.  dans  le  sérum  on  a  dosé  I  1  1  miin;.  de  calcium  par  litre  el  00  mmffr.  dephos- 
pbore  total  (de  Saiid.-llat). 

Dans  les  antécédents  de  ce,  malade  on  retrouve  des  convulsions  à  ràfffc  de  G  ans  ;  on 
appremi  ipie  sa  mèi-e  a  fait  une  (diute  au  cours  de  sa  grossesse  et  ipie  raeeouidieine.nt  a 


l’ig.  3.  —  Noler  In  ctmcio'ilê  de  l'étn^ie  moyen  el  sustont  In  direelion  verticnle  de  rélnjfc  nnléricur  du 


été  difficile.  L’interrofratoire  ne  permet  pas  de  retrouver  d’autres  antécédents  ;  en  parti¬ 
culier.  pas  de  véijétations. 

l’ersonne  dans  sa  famille  ne  firésente  de  malformation  semblable  à  la  sienne. 

tluant  a  l'évolution  de  la  déformation  et  des  troubles  oculaires,  le  malade  dit  qu’il 
se  souvient  (fu’on  a  remarifué  de  toul  temps  sa  déformation  crainenne  et  ipieles  troubles 
oculaires  se  seraient,  depuis  fort  peu  de  temps,  constitues  petit  à  petit.  Mn  mars  1031, 
un  oculiste  trouve  une  fiaralysie  isolée  de  la  VI“  fiaire  droite;  en  février  1032.  on  cons¬ 
tate  une  o|ditalmopléi,de.  des  mouvements  vers  la  droite  ave  ■  pâleur  des  papilles  ;  enfin, 
la  baisse  do  l’acuité  visuelle  n’a  débuté  (pjc  dofiuis  un  an. 

L’oxycéphalie  (le  ce  malade  est  tout  à  fait  typujue.  La  radiographie  offre 
cependant  un  certain  intiirêt  :  en  particulier  un  fait  est  tout  à  fait  reinar- 
.  II.  N°  1,  .mii.i.RT  1932.  0 
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t(uab]e  :  c’esl  la  direction  de  l'étatfe  antérieur  de  la  base  du  crâne,  f|ui  au 
lieu  d'être  horizontale  est  devenue  tout  à  fait  verticale  ;  la  concavité  réalisée 
au  niveau  de  l’étage  moyen  est  par  contre  tout  à  fait  classique  ;  il  est  à 
remar<|uer  c[ue  les  impressions  digitales,  notées  d’ordinaire  dans  l’oxycé- 
phalic,  n’existent  pas  ici  et  ([ue  les  sinus  ne  sont  pas  ellacés,  comme  le 
montre  leur  injection  au  lipiodol  ;  leur  forme  est  tout  à  fait  normale. 

Quant  à  l’association  de  paralysies  oculaires  et  de  névrite  oj)ti(|ue  à 
cette  oxycéphalic,  le  fait  saillant  est  leur  apparition  tardive.  Si  l’on  ratta¬ 
chait  à  la  déformation  crânienne  la  soulfrance  de  ces  nerfs,  il  devenait 
dillicile  de,  comprendre  pourrpioi  cette  déformation  congénitale,  non  évo¬ 
lutive,  pouvait  à  soixante-trois  ans  entraîneu'  de  tels  troubles. 

Aussi  était-il  logi((ue  de  penser  à  une  co'incidencc.  La  découverte  par  la 
ponction  lombaire  d’une  méningite  basilaire  sypbiliticpic  venait  cxplic[uer 
leur  existence. 

Ce  fait  démontre  donc  que  les  lésions  oculaires  ou  oculo-motrices  tar¬ 
dives  des  oxycéphales  doivent  être  toujours  tenues  pour  suspectes  et  ne 
pas  être  raj)portées  systématiquement  à  l’oxycéphalie. 


A  propos  d  un  cas  de  méningiome  du  tuberculum  sellæ.  Ablation. 

Guérison,  par  .'\IM.  Clovis  Vincicnt  el  IIknri  Uludet. 

Les  méningiomes  insérés  sur  le  tubercule  de  la  selle  turci([ue  évoluent 
le  plus  souvent  vers  la  loge  iiituitairc,  en  s’insinuant  sous  le  ebiasma  et 
les  nerfs  optiques.  Ils  se  révèlent  d’ordinaire,  comme  on  le  .sait,  par  une 
hémianopsie  bitemiiorale,  une  diminution  de  l’acuité  et  une  atrophie 
optique  primitive,  auxquelles  s’ajoutent  des  signes  de  la  série  infundibu- 
lairc. 

Chez  notre  malade,  la  tumeur  insérée  sur  le  tubercule  de  la  selle  et  le 
diaphragme  de  celle-ci  avait  évolué  vers  le  haut  sous  le  lobe  frontal 
droit  et  gauche  et  au-dessous  de  la  faux  du  cerveau. 

M""'  AU...,  isriiélilc.  ilc  uiiUinialilé  nissi',  csl,  adressée  à  t’tiôpilal  île  la  f’ilié  par 
le  !)'■  Ten'iea  au  iiiiiis  d’avril  l'.l.'i'?  )iiuir  eéeilé  de  l’ieil  droit. 

l.c  délail  de  la  maladie  remmde  à  eiix  iniii  li’ois  ans,  peadaut  lesipiels  la  malade  eut 
do  l'réipieides  eiises  de  eé|ilialée,  dilTuse.  Les  maux  de  Lèle  duraleid  liiule  la  juuriiée, 
étaient  plus  ae.eeutués  dans  l’après-midi,  ils  ue  s’ae,eumpai;uaieid  iiue  très  raremeid, 
des  vomissemeids  au  d’uu  léeer  verlijre.  Leur  iulensilé  élait  I  rès  modérée  (;t  la  malade 

Lu  l'i'o  riei’  l'.ti't,  la  malade  s’apereoit  l'iu'l  uilemeut  eu  l'ermaut  rieil  nauelie,  qu'ello 
est  aveugle  de  l'u'il  di'oil.  L’est  alors  i[u’elle  eoiisulle  le  pr  ’l’errieu. 

Dans  les  aidéeédeids  ou  ue  relève  aueuu  fait  siiseeptilde  d’éelairer  le  diaouoslie  de 
la  maladie.  La  malade  a  une  fille  de  'Jd  ans,  Lieu  portaute,  qu’idli'  put  allaiter  iioi'uiale- 
ment.  Llle  lit  dans  sa  \ie  dix-huit  fausses  eouehes  provoquées. 

Lxaiueu  le  '..'l  avril  l'.l.’L’. 

La  malade  préseide,  uu  rertaiu  deoré  d’oliésité.  Aueuu  si^'iic  de  la  série  liypo|iliysaire. 
Pilosilé  normale  ;  pas  d’auemeulal  ion  de  volume  des  exi.rémilés.  .lamais  de  narco¬ 
lepsie,  de  polyurie  ni  de  olye.osurie,  pas  d’accès  fébriles.  .Louais  de  crises  nerveuses. 

Les  maux  de  lète  sont  plus  fi'éipieids  el  plus  marqués  depuis  quehpies  semaines. 
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sans  î'Lre  l,n;svi(ili>nls.  l,o  psycliisinc  psl.norm-il,  bh'n  iinc  l’on  ^•ma^lln'  un  eci-lain  iloirir 
(l’insouciance  el  même  nn  lêfjer  élat.  (l’eu|ihoi-ie. 

La  force  rnuscnlaii'c  est,  normale.  Les  réllexes  sont  normaux  el  éfranx.  l'as  de  troubles 
du  tonus  ni  de  la  coordinalion.  Sensibililé  normale  à  Ions  les  modes. 

On  ne  trouve  aucun  symptôme  |ial hobupipie  du  ci'ilé  îles  nei'l's  crâniens, sauf  toute¬ 
fois  on  ce  ([ni  e.oncerne  les  nerfs  optiques  . 

l'.xamen  des  yeux  le  I  I  avril  11137  (l'rorcsseur  TerrionL 

I'-  O.  O.  I).,  atrophie  optique.  Papille  à  bords  uels  ;  veines  dilaléos, 

O.  O.,  staso  papillaii-e  modéré  '. 


Fig.  1.  —  lUtlIo^^raphic  prise  front  sur  plîujue.  Hemai-quer  l'osleome  médian. 


V.  O.  1).  .  0 


Molilité  oculaire  normale,  t.es  réflexes  pupillaires  normaux  à  gauche  sont  abolis 
a  droite  (V.  O.  ])  ,  q). 

Lhamp  visuel,  très  léger  aplatissement  de  la  partie  suiiérieure  du  champ  lemporal 
•'  droite  (voir  schéma). 

nadiographies  :  vasiailarisation  anormalement  développée.  Sur  les  radiographies 
'  (‘  bice,  ostéome  médian  se  prolongeant  dans  les  deux  clinoldcs  antérieures,  surtout  è 
'  loito.  Sur  les  prolils,  le  mémeostéonie  médian  a  son  maximum  d’épaisseur  au-des.sus 
de  la  selle. 

Diagnostic  cliniipie  :  Méningiome  du  luhenailum  sellae. 

hilermnliim  le.  'il  avril  Ml.'io  (i)r,  \  i,|,.,,.nt  ,q,  David), 
li  Ouverture  de  la  dure-mére.  Poneliondu  ventricule  latéral. On  re- 

110  .  à  -1  centimètres  cubes  de  liquide  teinté.  Soulèvement  du  lobe  froidal.  Mn  dedans  et 
Il  avant,  vers  la  ligne  médiane,  on  est  arrélè  par  une  résistance.  C’est  le  méningiome. 


si>i:iJiri-:  ni'.  M'.rnuLoc.ih 
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pnniîl  l'i’üliiil  il  une  i‘oi[iic’  ilc  (iiicppies  millim('tres  il'o|iiiissoiii’,  im  oss;iyc  do  le  décoller. 
On  y  porvioid  per  endroiU,  eu  le  inorcelliniL  Le  iierl'  opli([ue  droit  a  une  véritable  pdni' 
de  ménini'ionu'.  lîu  liien  des  endroits,  le  déeollenieul  est  iiupossüjle  et  l’on  ne  sait  pas 
où  sont  les  oros  vaisseaux.  Il  reste  sur  la  selle  une  iiarlie  de  tumeur  de  l.ü  à  ilO  milli¬ 
mètres  de  diaiiièl  i-e.  ((ui  parait  peu  épaisse,  (d  rpi’ou  euayule  le  jdus  possible.  On 
abandonne  cette  partie.  Hémostase  cérébrale,  llémoslase  méuiiif'ée.  t.a  méninge 
est  enlevée  par  du  l'ascia  lata.  Itennse  eu  place  du  \idet.  Sutures  museulo-eutanées. 
Suites  o|iérat(iires  sim|iles. 

Commenlairex.  —  1"  La  lumciir  du  volume  d’un  abricot,  —  à  cause  de 
la  succion  et  de  la  coagulation,  il  est  impossible  d’en  connaître  le  poids,  — 


Moi®  Alt  Date.  14Avril  32. 


était  inséré  en  arrière  de  la  ramure  olfactive,  sur  le  jugum  sphénoïdal, 
le  tubercule  de  la  selle,  l’apophyse  clinoïde  antérieur,  le  diaphragme  de 
la  selle. 

On  peut  discuter  notre  appellation  «  méningiome  du  tubcrculum  sellae  », 
en  pourrait  peut-être  soutenir  ([u’il  s’agit  d’un  méningiome  de  l’extré¬ 
mité  interne  de  l'aile  du  sphénoïde.  Notre  principal  argument  est  gue 
1  ostéome  est  vraiment  médian  au-dessus  de  la  selle,  et  ([ue  les  plus  gros 
vaisseaux  étaient  bien  en  ce  point,  comme  en  témoignent  les  clips. 

2°  Sans  l’électro  coagulation,  il  nous  eût  été  impossible  d’extraire  une 
telle  tumeur,  adhérente  aux  deux  lobes  frontaux,  adhérente  par  de  gros 
vaisseaux  à  la  base  du  crâne  et  dont  l’intérieur  était  si  vasculaire. 

do  Nous  avons  dit  que  les  suites  opératoires  ont  été  simples.  Deux  mois 
après  1  opération,  la  malade  circule,  vacpie  à  ses  occupations  et  s’apprête 
à  retourner  dans  son  pays,  la  Bessarabie.  L’acuité  visuelle  reste  null  eà 
droite,  mais  la  stase  papillaire  a  disparu  à  gauche. 


socilirii  ni::  .xi'unouxuic  ni:  i'aiiis 


A  propos  de  l’ablation  des  tumeurs  du  nerf  acoustique,  [tai- Clovis 
Vfnc.I'NT  cl  l•'nA^çoIs  Tim-iiAirr. 

11  y  a  un  an,  le  curcllaife  des  tumeurs  de  l'acousluiue  était  ])our  nous 
et,  nous  le  savons,  |)our  lûen  d’autres  neuro-cliirui'giens,  une  opération 
pas  toujours  très  encouraifeante.  Sans  doute,  la  plujiart  du  temps,  l’inter¬ 
vention  sauvait  la  vie  du  malade,  sa  vue,  mais  aussi  dans  bien  des  cas 
les  fonctions  cérébelleuses  restaient  compromises.  Parfois  même  les  fonc¬ 
tions  cérébelleuses  étaient  |)lus  troublées  ([u'avant  l’acte  chirurgical. 
Déjà  cependant,  au  mois  de  mars  19112.  nous  avions  rap|)ortc  les  obser¬ 
vations  de  sujets  opérés  en  UKll  par  la  tecbnique,  chez  lescjuels,  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas,  la  vue  avait  été  conservée  et  les  fonctions 
cérébelleuses  conservées  ou  améliorées. 

Dc'puis  cette  épo([ue,  grâce  au  maniement  plusprécisde  l’électrocoagu- 
lation,  grâce  à  l  ablation  d’un  fragment  important  du  cervelet,  nous  avons 
pu  enlever  complètement  ou  pres([ue  comjdètement  cinq  tumeurs  de  l’a¬ 
coustique.  Les  suites  opératoires  immédiates  ont  été  simplifiées,  les  trou¬ 
bles  cérébelleux  secondaires  n’ont  pas  existé  ou  ont  été  très  réduits  et  peu 
durables.  Six  semaines  après  l’opération,  ceux  de  nos  malades  ([ui  n’é¬ 
taient  pas  aveugles  vont  et  viennent. 

Nous  n’avons  pas  vu  (lusbing  o[)érer  de  cette  façon  les  tumeurs  de  l'a¬ 
coustique,  nous  n’avons  ])as  même  lu  ses  publications  récentes  sur  ce  su¬ 
jet,  mais  nous  savons  bien  cependant  ([ue  cbez  nous,  c’est  l’esprit  de  (lus- 
hing  et  celui  de  b'ragier  ([ui  ont  inspiré  ou  dicté  les  modifications  tecbni- 
([ues,  cause  directe  des  heureux  résultats  dont  nous  parlons  plus  haut. 

Section  du  nerf  acoustique  gauche  pour  vertiges.  Guérison,  pai 
MM.  C.LOVIS  ViNCLNT  el  .J.  I.KMOVNIO. 

(Celte  comnmnicalion  pariiilra  in  extenso  dans  un  prochain  numéro.) 
Résumé.  —  Il  s’agit  d’une  femme  de  -10  ans,  atteinte  en  1920,  à  la  suite 
d’une  griiqie,  de  surdité  et  de  vertiges  aiigmentaut  d’année  en  année.  Ln 
19:U  et  au  début  de  19;i2,  ceux-ci  étaient  tels,  cpie  la  malade  était  devenue 
infirme.  Le20mai  19;52,  par  un  volet  occi|)ital  unilatéral  gaucho,  section 
dunerfacousli(|ue.  Suites  opératoires  simples.  Dès  le  lendemain,  les  ver¬ 
tiges  avaient  disparu.  Depuis  ils  ne  se  sont  pas  reproduits. 

Les  différents  types  de  narcolepsie,  par  âlM.  Liilkmitti;,  Pasteur 
M)OT,  1  )i:i,\i-oNTAiNE  id.  Mioet. 

Paralysie  amyotrophique  spontanée  des  racines  supérieures  du 
plexus  brachial.  Leur  ressemblance  avec  les  paralysies  post- 
sérothérapiques,  |iai  Paul  Puodin  cl  .1.  1  .iiiui.mitjt;. 

Depuis  que  l’iin  de  nous  (1)  a  attiré  l’attention  sur  l’apparition  de  para- 
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lysies  ;imyotro])hiques  dissociées  du  plexus  brachial  survenant  à  la  suite 
<les  injections  de  sérum  et  plus  particulièrement  du  sérum  antitétanique, 
des  observations  se  sont  accumulées  dont  nous  avons  donné  les  réfé¬ 
rences  (1)  qui  témoiiçnent  de  la  fréquence  et  par  conséquent  de  l’intérêt 
de  cette  complication  de  la  sérothérapie.  Mais,  si  aujourd’hui  la  physio¬ 
nomie  clinique  des  paralysies  jiostsérothérajjiques  est  reconnue  i)ar  tous 
les  médecins,  nous  restons  dans  le  mystère  i)our  ce  qui  est  de  la  jiatho- 
génie  à  lui  attribuer.  C’est  pourquoi,  ayant  eu  l’occasion  récemment 
d’observer  un  malade  (jui  présente  le  tableau  clinicpie  des  paralysie  post- 
sérothérapiques,  nous  avons  tenu  à  le  jjrésenter  ici  et  rapjmrter  son 
observation  dans  le  but  de  susciter  des  recherches  orientées  dans  un  sens 
nouveau. 

Obscnmlion.  —  tl...  l'ii'iicst  iic  présiaitu  iluus  scs  nntccédciils  aucun  aiitccédciiL  ù  role- 
%er.  Il  u'u  pus  etc  victime  de  triiumiitisme,  il  u’u  jamais  fait  de  maladie  sérieuse,  il  iic 
reconnaît  pas  avoir  été  atteint  <le  sy]ihilis,  il  n’a  reçu  auc.uuc  injection  de  sérum. 

Ilisloirc  de  la  maladie.  —  (l’est  le  9  mars  1932  c|uc  1((  malade,  sans  cause  et  soudaine¬ 
ment,  ressentit  un  cnj,mui'dissument  dans  le  bras  droit  ;  puis,  jietit  à  petit,  des  dutdeurs 
apparurent  aufrmentant  rapidement  d'intensité  et  H-agiiunt  l’épaule.  Le  bras  perdit  do 
sa  force  et  les  muscles  s’amaigrirent  rapidemimt,  nous  dit  le  malade.  Le  sujet,  en  outre, 
déclare  n’avoir  ressenti  aucun  phénomène  douloureux  du  côté  de  l’épaule  gauc.lie. 

A  l’e-xamen,  nous  constatons  immédiatement  l’existence  d’une  atrophie  musculaire 
considérable  ])ortant  sur  les  muscles  du  moit,^non  de  réfiaule  du  côté  droit  et  s’étendant 
aux  muscles  du  bras,  [irincipalement  au  biceps  et  au  brachial  antérieur.  Enfin,  lors¬ 
qu’on  fait  contracter  les  muscles  de  l’avant-bras  ou  tait  a|iparaitre  une  dépression  léf^ère 
mais  nette  au  niveau  do  l’insertion  supérieure  des  muscles  radiaux.  A  l’épaule,  le  del,- 
toïde  est  très  réduit  de  volume  mais  les  muscles  scapulaires  :  sus-épineux,  sous-éjnneux. 
ffrand  rond,  sont  peut-être  encoia^  plus  amaif,'ris.  L’omoplate  droite  est  en  abduction 
légère  et  un  peu  décollée.  Le  trapèze  ne  j)articii)(^  ])as  à  l’atisqihie. 

Du  côté  gauche,  aucune  atrophie  n’est  saisissable,  les  mouvements  du  membre  supé¬ 
rieur  sont  normaux.  Le  bras  droit,  au  contraire,  n  peut  [)as  être  ])rojoté  en  avant  ni 
écarté  du  thorax,  l’avant-bras  étant  en  extension.  T, e  brac.hial  antérieur  et  le  biceps  ont 
une  force  musculaire  très  diminuée,  cependant  la  flexion  do  l’avant-bras  est  encore  pos¬ 
sible.  Le  longsuidnateur  se  contracte  assez  vigoureusement,  le  triceps  a  une  force  dimi¬ 
nuée  en  rapport  avec  la  diminution  do  son  volume,  les  pectfiraux  sont  normaux,  les 
fléchisse.iirs  de  l’avant-bras  et  tous  les  muscles  de  la  main  sont  intégralement  conservés. 

Du  coté  du  cou,  de  la  face,  ricm  d’anormal  ne  [leut  être  relevé.  11  en  va  do  même  pour 
le  tronc,  l’abdomen  et  les  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  tendineux  sont  inégaux,  h^  radial  gauche  est  vif,  le  ilroit  faible,  le  réflexe 
<les  fléchisseurs  ihis  doigts  est  à  gauche  vif,  à  droite  aboli.  Le;  réflexe  tricipital  à  gauche 
est  vif,  a  droiti^  faible.  Les  réflexes  rotuli(ms  sont  à  garndie.  normaux,  à  droite  exagérés, 
l.es  réflexes  acinlléens  sont  normaux,  l.es  réflex((s  plantaires  sont  en  flexion  nette  du 
côté  gauche  et  on  flexion  du  côté  droit.  La  maïueuvre  d’D|i|)enheim  détermine  la  flexion 
du  gros  orteil  à  droite. 

Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  superlicielle  et  profonde.  La  percussion  des 
muscles  atrophiés  détermine  une  contraction  musculaire  faible  tandis  que,  du  côté  droit, 
la  contraction  idio-muscnlaire  est  normale.  Du  côté  droit,  nous  no  notons  aucune  fas¬ 
ciculation  musculaire,  même  après  l’excitation  directe  ;  à  gauche,  on  relèvm  quelques 
fasciculations  dans  le  chef  antérieur  du  deltoïde. 

Lu  2(J  mai  1932,  on  pratique  un  examen  électrique  qui  donne  les  résultats  suivants  : 


(I)  Lu  raiMciTr:  e  I  1 1  au  r  r  n  \  r . /fccuc  ucuco/iu/iV/uc,  1931,  mars. 
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('.oiiriint  r;ir;iili(|ii('  :  I )inüiuili(m  dr  l'cxciliihilitr  (les  iiiiiscUs  ilc  l’r^piiiilo,  ilr  l'ijiiin- 
pl!it(!  et.  (In  liens. 

Oonrniit,  i;nlvnni(|n('.  I.’cxcitnliililé  est,  (limiiuii''c,  innis  ilniw  l.niis  li's  muscles  nu 
eonsl.nl.c  In  iinemnlil.i'  de  In  l'nemnic  |inlniec  ;  N  I’. 


’l'iiuLcI'iiis,  dniis  le  liicc|'is  nu  unie  iiiic  rnni.enct imi  Icnlc,  nii  u-nlvnmi-lniiiis.  I.e  mnindc 
est  soumis  nu  leniLcmcid.  pne  le  snlicylnic  de  simdc  cl  |  i  sleyclmiiic. 

Le  3(1  jiiillel  r.!3-3  on  peoci'ilc  n  un  nmivid  cxnmcn.  Cclin-ci  moidec  (pi'niicuii  cliniiçc- 
mciil  ii’csl  sm-vcmi  dniis  l'i'dnl  du  siijid,  i|nc  rniropidc  n'n  pns  peonecssi',  (pic  les  Insci- 
cnlnüons  l(''f;('rcs  du  clicl'  nnli''eiciie  du  dclloïdc  (rniichc  pci’si'l ciil,  lin'S  l'nililcs,  (pic  les 
luouvemciils  du  liens  cl  de  rn\nid-liens  sniil  pind,-i''l.ec  im  peu  plus  l'ncilcs.  I .’n I eopliic 

des  dnipds  csl,  nlmli,  le  ei'ricxc  leicipil.nl  cs|  lei's  l'nililc  n  deiiilc.  .\  c-niiclic,  l.iiiis  les  ei'l'lcxcs 


c  eiiliilicii  deoil  csl  plus 


■|■■|■|cxc  piniilniec 


Iiifji'Tii  nmi'diiienlioii  de  l'cxcilnliilili''  nu  ciiiiennl  fnendiipic.  I.cs  ei'ncliims  du  dcllm'ilc 
deoil  nleopliii'  soûl,  eu  cl'l'cl.  lei's  liiiuiics  nu  piiiiil  de  vue  ipinlilnlil',  dimimi('‘cs  nu  poiiil 
de,  vue,  (|uniilitnlil'.  De  Ull’■mc  (pic  poiie  le  liiccps.  In  coiilenclioii  csl  feniic.lic  n  deoil.c 
iiinltiei!  l'nleiipliic  ;  In  iTnclioii  du  leiceps  csl  simpicmciil,  dimiiiiK’c.  I,’cx-cilnliilil('‘  du 
freaiid  dciili'lii  c.sl  iioemnlc. 

l>’oxamcri  des  yeux  miiid.ee  des  einic.Uoiis  piipillniecs  iioeiunlcs  cl  un  fond  d’o'il  imeinnl. 
li’cx'iirncn  du  snmi  n  moiitei''  une  ei'‘ncliim  de  Wnsscemnnii  m'■ç■ntlvc. 


lin  résumé,  un  sujet  parfnileuient  bien  portant  est  l'rapiic  à  l’imjiroviste 
(le  paral3'sie  amyotro|)hicpic  portant  exactement  sur  les  groupes  muscu¬ 
laires  innervés  parles  raeines  supérieures  du  plexus  brachial,  accompagnée 
(le  pliénomènes  douloureux  dans  l’épaule  et  le  bras  correspondants. 
Objectivement,  on  constate,  en  ell'et,  une  amyotrophie  considérable  des 
muscles  de  l’éiiaule  et  de  l’omoplate  :  sus  et  sous-é])ineux,  deltoïde,  des 
muscles  du  bras  :  biceps  et  brachial  antérieur  ainsi  ((u’une  légère  atro¬ 
phie  du  long  supinateur  et  des  radiaux.  Cette  amyotrophie  est  exacte¬ 
ment  |)aralléle  à  la  diminution  de  la  force  musculaire  et  on  est  même 
frappé  pai  rétendue  des  mouvements  ([ue  peut  efl'ectuer  ce  sujet  malgré  la 
profondeur  de  l’atrophie  musculaire. 

Les  réllexes  tendineux  sont  [lerlurbés  modérément  et  leurs  modifica¬ 
tions  concordent  exactement  avec  l’intensité  et  la  topographie  de  l’amyo¬ 
trophie.  Nous  ne  relevons  aucune  trace  de  modification  des  sensibilités 
tant  superficielles  (pie  profondes. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d'un  tableau  cliniipie  tout  à  fait  simple 
mais  ([ui  ne  laisse  [las  d’être  intéressant,  si  on  le  considère  du  point  de  vue 
(le  la  pathogénie  à  lui  attribuer. 

De  (pmi  s’agit-il,  en  elfet  ?  D’une  lésion  spino-radiculaire  évidemment. 
Aussi  bien  une  origine  i)ériphéri(|ue  (|u’une  origine  centrale  ne  |)cuvent 
être  envisagées.  Le  début  [lar  les  douleurs  et  l’engourdissement  plaiderait 
en  faveur  d’une  origine  plexuelle,  mais  les  fasciculations  du  deltoïde 
gauche  incitent  plutôt  à  rattacher  la  lésion,  ([ui  n’est  pas  strictement  uni¬ 
latérale,  à  des  altérations  médullaires.  f)n  peut  douter,  cependant,  ([ue 
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les  discrètes  fnsciculations  soient,  à  elles  seules,  l’attestation  d'une  lésion 
de  la  corne  antérieure. 

Le  problème  doit  être  serré  de  plus|)rès.  L’absence  complète  de  troubles 
de  la  sensibilité,  de  douleur  à  la  pression  des  troncs  du  plexus  bracbial, 
la  conservation  remarquable  de  l’excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles 
atrophiés,  s’inscrivent  nettement  en  faveur  d’une  origine  centrale,  c’est-à- 
dire  médullaire.  Cette  origine  est  confirmée,  au  moins  dans  une  certaine 
mesure,  i)ar  la  connaissance  que  nous  avons  de  faits  plus  ou  moins  sem¬ 
blables. 

En  ell’et,  depuis  l’apparition  de  l’encéphalite  épidémique,  nous  avons 
vu  a|)paraitre  des  atrophies  musculaires  diversement  réparties.  Les  unes, 
peut  être  sont-elles  les  plus  fré([uentes,  frappant  les  muscles  masticateurs, 
comme  l'ont  montré  Colin,  Lhermitle  et  Mourlon,  Lbermitte  et  Kyriaco, 
Laignel-Lavastine,  entre  autres,  les  autres,  au  contraire,  frapjjant  la 
racine  des  membres.  C'est  dans  ce  groupe  que  s’insèrent  les  observations 
remar([uables  de  Sicard,  de  Denécbau  et  de  Wimmer.  Plus  banales  sont 
les  observations  qui  attestent  l’existence  d’atrophies  musculaires  à  type 
Duchenne-Aran. 

Comme  l’a  bien  montré  en  particulier  M.  Wimmer,  dans  tous  ces  faits 
l’atrophie  domine  de  beaucoup  le  tableau  clini([ue.  Les  troubles  de  la 
sensibilité  sont  extrêmement  discrets,  souvent  même  inexistants,  et  les 
lierturbations  de  la  réflectivité  sont  proportionnelles  à  I  intensité  et  à  l’é¬ 
tendue  de  ratro|)bie.  Or,  comme  il  est  infiniment  pi-oblable,  car  nous 
man([uons  de  témoignages  anatomi{|ues,  que  les  atrophies  musculaires 
survenant  au  cours  des  épidémies  d’encéphalite  sont  liées  à  des  lésions  de 
la  substance  grise  spinale,  nous  avons  toute  liberté  de  penser  que. 
dans  notre  cas,  il  en  est  de  même  et  (pie  l’origine  des  amyotrophies  se 
trouve  dans  la  dégénérescence  des  cellules  d’origine  des  troncs  radicu¬ 
laires  supérieurs  du  plexus  brachial. 

Certes,  nous  n’ignorons  pas  cpie  l'on  ])ourrait  penser  ici  à  un  cas  anormal 
de  cette  singulière  alfection  décrite  très  complètement  par  (îeorges  Guil- 
lain  et  Harré,  en  1925,  sous  le  terme  de  «  Syndrome  de  radiculo-névrite 
avec  by|)eralbuininose  du  liquide  céphalo-rachidien,  sans  réaction  cellu¬ 
laire»,  etdont  on  a  présenté  ici  même  des  exemples. 

Récemment,  Georges  (juillain,  Alajouanine  et  Périsson  rapportaient 
des  observations  nouvelles  qui  démontrent  combien  est  personnelle  et  ori¬ 
ginale  cette  localisation  neurotropi(|ue.  On  lésait,  le  syndrome  de  G.  Guil- 
lain  et  Barré,  la  radiculo-névrite  aiguë  curable  avec  dissociation  albumi- 
no-cytologi([ne,  est  caractérisée  par  des  troubles  moteurs  atteignant  les 
membres  supérieurs  et  inférieurs  et  jirédominant  aux  extrémités  de  ceux- 
ci,  par  l’abolition  des  réllcxcs  tendineux,  la  conservation  des  réflexes 
cutanés,  les  paresthésies  avec  troubles  légers  des  sensibilités  objectives, 
les  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires,  les  modifications 
légères  des  réactions  électriques  des  nerfs  et  des  muscles,  enfin,  les 
troubles  siiéciaux  du  liquide  céphalo-rachidien,  dont  les  deux  termes 
essentiels  sont:  byperalbuminose  et  absence  de  réaction  cytologique. 
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Selon  (îiiillain  et  lîarré,  ce  syndrome  dépend,  senible-t-il,  d’une  idl'ec- 
tion  spéciale.  Tout  les  auteurs  ne  se  rangent  pas  à  celte  opinion,  et  Ku- 
ziere,  Pagés,  N'iallefont  et  Lonjon  ont  prétendu,  en  se  basant  sur  un  cas 
(■lini<[ue,  (jue  le  syndrome  de  (luillain  et  Harré  était  lié  à  rencé[)balite 
épidémi(|ue,  dont  il  représenterait  une  complication. 

Dans  notre  cas,  plusieurs  caractères  cliniques  de  la  j)aralysie  amyo¬ 
trophique  s’écartent  des  traits  du  syndrome  de  (juillain-Darré.  Ainsi, 
chez  notre  malade,  non  seulement  la  paralysie  amyotropbi(iue  ne  frappe 
l)as  l’extrémité  des  membres,  mais  leur  racine  ;  les  réllexes  ne  sont  presque 
pas  modiliés,  les  muscles  et  les  nerfs  ne  présentent  nulle  sensibilité  anor¬ 
male  à  la  pression  ou  à  l’élongation,  enlin,  les  fasciculations  du  deltoïde 
gauche  ne  sont  guère  en  faveur  d’un  |)rocessus  radiculo-névritique.  C’est 
pourciuoi  il  nous  semble  cpie,  du  point  de  vue  cliniciue,  il  est  légitime  de 
penseï-  ([ue  l’accident  (|ue  nous  avons  sous  les  yeux  ré|)ond  à  une  locali¬ 
sation,  tout  ensemble,  radiculaire  et  médullaire. 

A  vrai  dire,  le  principal  intérêt  du  malade  ([ue  nous  présentons  aujour¬ 
d’hui  n’est  |)as  là.  Il  réside  surtout  dans  ce  fait  (pie  le  tableau  clinique  se 
rapproche  de  très  |)rès  de  celui  des  jiaralysies  amyolro|)hiques  consécu¬ 
tives  à  l’injection  de  sérum  et  plus  |)articulièrement  de  sérum  antitéta¬ 
nique  tel  (pie  l’un  de  nous  l'a  décrit  en  1921  et  dont  de  nombreuses  obser¬ 
vations  confirmatives  ont  été  publiées  depuis  lors  (Lbermitte  et  Mague- 
nau,  HKll). 

Aussi  bien  dans  les  iiaralysies  |)oslérothérapi([ues  ([ue  chez  notre 
malade,  le  début  se  fait  d’une  manière  ino|)inée,  et  se  marque  tout  de  suite 
par  un  engourdissement  ou  des  douleurs  dans  le  moignon  de  l’épaule  elle 
bras;  puis  rapidement  s’établit  une  amyotrophie  avec  diminution  de  la 
force  musculaire  proportionnelle  au  degré  de  1  alroiihie.  Ce  membre  sujié- 
rieur  droit,  comme  chez  notre  malade,  est  |)rincipalement  allecté,  mais 
on  retrouve,  à  (piehpie  degré,  une  atrojihie  légère  du  côté  0|)j)()sé. 

Cnlin,  dans  les  deux  éventualités  on  ne  constate  que  des  modifications 
relatives  de  la  réflectivité  tendino-osseuse  et  fort  peu  de  modifications 
des  sensibilités.  Il  n'est  pas  douteux  (pie  si  ce  malade  avait,  antérieure¬ 
ment  à  sa  paralysie  aniy()tro|)hi(pie,  reçu  une  injection  antitétanique, 
on  eût  porté  le  diagnostic  de  paralysie  amyotrophique  postsérothé- 
rapiipie. 

Mais  ce  n’est  pas  tout  ;  rextrènie  ressemblance  de  ccs  deux  types  d e 
paralysie  amyotrophicpie  portant  sur  les  racines  supérieures  du  plexus 
brachial  à  début  soudain  et  douloureux,  nous  obligea  poser  ici  le  jiro- 
blème  de  la  nature  même  de  ces  paralysies. 

Nous  devons  nous  demander,  en  elfet,  si  les  paralysies  amyotrophiipies 
spontanées  et  celles  (|ui,  sans  aucun  doute,  sont  déchaînées  par  l’injection 
des  sérums  thérapeutiipies,  réiiondent  à  des  alfections  de  nature  dilférenle 
ou  bien  si  une  même  pathogénie  leur  est  applicable,  l'hi  d’autres  termes, 
nous  nous  demandons  si  les  paralysies  iiostsérothéraiiiques  ne  seraient 
pas  simplement  la  traduction  saisissante  de  la  fixation  sur  la  moelle,  et 
peut-être  les  racines  cervicales  supérieures,  d’un  virus  exalté  par  l’injec- 
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lion  de  sérum.  Illii  l’absence  de  tout  témoignage  bactériologique  et  séro¬ 
logique,  le  problème  que  nous  posons  ici  ne  peut  recevoir  aujourd’hui  de 
solution  complète  et  définitive  ;  la  question  ne  pourra  être  tranchée  que 
par  l’aiiport  de  nouvelles  observations  et  surtout  par  la  recherche  de  par¬ 
ticularités  humorales.  Toutefois,  nous  ne  pouvons  ])as  ne  jias  marquer 
qu’il  existe  dans  la  littérature  plusieurs  faits  analogues  à  celui  que  nous 
venons  de  jiréscnter,  que  nous-même  en  avons  obsei'vé  tout  récemment  un 
exem|)le  identique  avec  (1.  Roussy  et  (lahrielle  Lévy;  que  nous  savons 
enfin  que  dans  le  tcrrritoire  de  Villejuif  des  cas  analogues  se  sont  ])ro- 
duits. 

On  le  voit,  il  s’agit  ici  d’un  problème  des  plus  intéressants,  imisqu'il 
oriente  les  investigations  sur  les  jiaralysies  postsérothéra[)iques  dans  un 
sens  nouveau  et  indique  ([ue  ces  |)aralysies  pourraient  bien  n  ôtre  que  le 
résultat  de  l’agression  radiculo-spinale  par  un  microbe  de  sortie  à  viru¬ 
lence  exaltée  par  le  choc  sérothérajiique. 

Etude  clinique  et  anatonaique  d’un  cas  de  thrombo  phlébite  céré¬ 
brale  partielle  puerpérale,  par  MM.  Barré  et  Gruiner  {paraîtra 
ullérieureiiieiil  r.uinine  mémoire  daim  la  Revue  Neurülogi(jue). 


Gliomes  multiples  de  l’encéphale,  trépanation  simple  ;  survie, 
mort  par  tuberculose  pulmonaire,  par  M.  B.  Conos. 

Les  néoplasies  multiples  de  l’encéphale  ne  sont  pas  très  rares  ;  cepen¬ 
dant  la  localisation  des  tumeurs,  la  longue  survie  a|)rèsune  simple  trépa¬ 
nation  rendent  le  cas  suivant  particulièrement  intéressant. 

M"8  s.  Icli.,  (lu  èa  iiiis,  (Miti’(!((  ])(iui'  lu  sccimilr  lois  à  l'iKjpitul  le. 'JT  juillet  I '.l'tJ, 
est  re.stée  avec  (iiiel([U(;s  petits  intervalles  jusiiu’à  sa  luert.  survenue  par  tuberculose 
puliiKuiairu  le  3  août  1113(1. 

Anli'cédnnln  hiirrdilairen.  Itieri  de  pari  iuulicîr  à  sisn  ile.r,  pi'u'e  bien  ])ortaiil,  nuàre 
nerveuse,  hypertendue  et  obfise. 

:\nl'''f’''di‘uU  fii'rsii!i’i"ls  ri  hislirdijii  •.  -  A  d'‘  III  ans,  eépliali'n'  et  vomissemeuls, 

en  tnirae  temps  ([iie  la  \’ue  eoiuinimijait  à  b. lisser  ;  rociilisle  IR  10...  ayant  fait  le  dia- 
ifuostic  de  tumeur  r.éivbr.ale,  la  petile  milade  a  éti';  trépam'ie  à  l'hôpilal  l•'ran(;.ais  ; 
depuis,  elle  ne  s’est  plus  pial  nie  ([ue  raremeiil  de  l('(i;ers  maux  de  l(’‘te  ni  elle  n’a  vomi, 
mds  la  vue  s’est  piaii'i-essivemeiit  aU'aiblie  jusiiu'à  l’amaurose  complète. 

.\  l’eutnie  à  riiitintal,  la  malade  n’a  aucune  nol  ion  de  la  lumière. Les  pupilles  sunlinè- 
Itales  (I)  i>(i)  ;  on  remaiajije  une  taie  sur  la  r, ornée  franche  (sefrment  inféro-externe 
et  un  petit  stapliylome.  La  laaieliou  des  |iupilles  à  la  lumière  et  l’accommodation  est 
nulle.  Héflexe  de  la  cimjone.l  i\ c  id,  de  la  eoriiée  à  droite  normale,  àf'auehe  aboli.  La 
sensibilité  tactile  de  la  conjonctive,  de.  la  (aimée  et  de  la  moilié  franche  du  visafre,  prin- 
cipidernent  dans  le  domdne  de  la  branclie  (ipldahni(pie,  est  diminuée.  I.a  sensibilité  à 
la  douleur  de  la  moitié  franche  du  visafre  est  diminuée. 

I.’état  actuel  do  la  m  dade  (juillid.  I  IL’3)  et  (pd  dal  e  sans  pres(pio  aucun  chany ornent 
lie  son  entrée  ù  l’hôpital,  consiste  en  résumé  dans  les  sympL'imes  ci-dessus  :  la  malade 
se  plaint  do  lem|is  on  tem]is  (h-  nnux  do  l(■'‘le,  d’ailleurs  fias  très  forts,  et  de  nausées- 
Complètement  aveufrle. 

l'in  détail,  vidin  ce  ([u'on  coustale.  l’lutdl  pidile  de  taille,  elle  e.sl  obèse,  le  système 
l'ileux  du  visa(_fe  esl  auormilemenl  dévidoppé,  un  dnvel  épais  couvre  la  face  dans  les 
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lieux  eùlés. 
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Diins  notre  c:is,  il  va  plusieurs  points  intéressants  à  considérer: 

1"  l'Lt  (l’abord,  puis({ue  nous  avons  deux  tumeurs,  ciuel  est  l’àge  relatif 
de  chacune  ?  Les  deux  néoplasies  se  sont-elles  présentées  simultanément 
et  SC  sont-elles  développées  en  môme  temps,  chacune  pour  son  compte  ? 
ou  bien  l’une  est-elle  antérieure  en  date  à  l’autre  et  à  laquelle  ?  L’une  et 
l’autre  de  ces  hypothèses  peuvent  parfaitement  être  justes.  Cependant  il 
est  plus  probable  c[ue  les  néoplasies  se  sont  développées  l’une  après  l’autre. 
Mais  laquelle  est  la  première  ?  Nous  avions  connu  trop  tard  la  malade 
pour  |)ouvoir  cliniquement  émettre  une  opinion  sur  l’Affe  respectif  de  ses 
deux  tumeurs  ;  les  ([ueh(ues  détails  ([ue  la  malade  nous  donnait,  en  suppo¬ 
sant  (ju’ils  correspondent  à  la  pure  réalité,  ne  pourraient  pas  nous  aider 
beaucoup  ;  en  effet,  si  l’amaurose  relativement  précoce  milite  pour  l’ap¬ 
parition  de  la  néojjlasie  suprasellaire  dès  le  commencement  delà  maladie, 
le  renseignement  (|ue  la  surdité  de  l’oreille  gauche  date  d’aussi  longtemps 
([lie  l’amaurose,  fait  supposer  que  la  néoplasie  céréhelleuse  est  au  moins 
aussi  ancienne  quela  tumeur  ventriculaire. 

D’ailleurs,  au  point  de  vue  prati([ue,  cela  n’a  qu’un  intérêt  secondaire,  et 
nous  n’y  insistons  pas. 

2°  La  malade  a  été  trépanée  il  //  a  22  uns  et,  à  part  la  cécité  complète, 
elle  n’a  pas  beaucoup  souffert  depuis  ([u’elle  a  été  opérée,  du  moins  elle 
ne  manifestait  pas  trop  scs  souffrances  pendant  son  long  séjour  dans  le 
service. 

Il  ne  peut  pas  y  avoir  d’erreur  dans  le  calcul,  puisejue  la  malade  nous 
disait  (|u’on  l’a  opérée  à  l'époque  de  la  ronsllliilion  —  juillet  1908  -  et  que 
l’oculiste  Esmérian  c(ui  avait  fait  le  diagnostic  et  qui  avait  fait  trépaner  la 
malade  est  mort  il  y  a  plus  de  20  ans. 

Souvent  les  néoplasies  cérébrales  ont  une  marche  très  lente,  mais  la 
survie  de  20  ans  après  une  opération  palliative,  simplement  décompres- 
sive,  est  excessivement  rare.  Et  puis  notre  malade  n’est  j)as  du  tout  morte 
des  suites  de  ses  tumeurs  ;  ne  fût-ce  la  tuberculose  pulmonaire,  la  malade 
aurait  pu  aller  encore  longtemps. 

8"  Le  fait  que  le  coup  du  trépan  a  exactement  porté  sur  la  région  cor¬ 
respondant  au  siège  de  la  néoplasie  cérébelleuse  n’impli(|ue  pas  nécessai¬ 
rement  l’hypothèse  ([ue  la  localisation  exacte  de  la  tumeur  était  faite 
avant  l’opération,  vu  la  date  reculée  où  celle-ci  a  été  faite;  c’était  plutcM 
une  curieuse  coïncidence. 

A  remar(|uer  (|uc  la  tumeur  cérébelleuse  dans  la  recherche  d’espace  où 
s’étendre  a  agi  comme  la  jeune  plante  poussée  en  lieu  ohscur,  qui  se 
tourne  instinctivement  vers  la  lumière  ;  et  cela  était  tout  naturel,  puisqu’à 
cet  endroit-Ià  il  n’existait  point  de  barrière  osseuse  pour  limiter  forcé¬ 
ment  le  développement  de  la  néoplasie. 

La  coïncidence  de  l’endroit  de  la  trépanation  avec  la  localisation  de  la 
néo|)lasie  ainsi  que  la  constatation  ([ue  celle-ci  a  fait  hernie  à  travers  le 
trou  du  trépan  n’est  peut-être  pas  sans  signification  pour  la  longue  survie 
de  la  malade  après  l'opération. 

4“  Alors  que  d’ordinaire  les  maux  de  tète  dans  les  localisations  céré- 
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belleiises  simples  --  à  plus  lorlc  raison  dans  les  tumeurs  multiples,  dont 
l’une  dans  le  cervelet  -  sont  très  intenses,  notre  malade  ne  se  plaignait 
guère  spontanèmeni  ;  ce  n’est  (|u’à  (luekjues  rares  intervalles  qu’elle 
allirmait  des  céphalées  loi’sciu’on  lui  demandait  si  elle  était  soulTrante. 

ô"  La  tumeur  suprasellaire  atteint  exactement  le  tuher  cinereum  et  l’in- 
rundihulum.  mais  le  lahleau  clini(|ue  ne  réalisait  pas  le  syndrome  inl'un- 
dihulo-tuhérien  ;  il  n'y  avait  (|ue  le  trouble  de  la  [)ériode  et  l'obésité  <|ui 
pourraient  à  la  rigueur  -  car  la  maman  de  la  malade  est  également 
l'ortc  —  être  attribués  à  une  perturbation  des  centres  inruudibulo-tu- 
bériens. 

(j°  La  lumeur  la  plus  volumineuse  a  envahi  l’hémisphère  cérébelleux 
gauche  entier  ;  pourtant  les  ])bénomènes  cérébelleux  objectifs,  ainsi  ipie 
les  plaintes  subjectives  de  la  patiente,  élaientjnsigniliants.  Lela  coiilirine 
encore  une  fois,  si  besoin  est,  l’extrême  tolérance  du  système  nerveux  vis- 
à-vis  des  corps  étrangers  et  des  traumatismes. 

7"  Quant  à  l’abolition  des  réllexes  tendineux,  roluliens  et  acbilléens, 
faut-il,  d’a|)rès  la  théorie  de  \'.  Mayer,  l'attribuer  aux  altérations  des 
racines  j)Ostérieures  consécutives  à  rh\  [>erlension  intracrânienne  et  à  la 
compression  qui  en  découle,  ou  bien  faudrait-il  accei)ter  a vec  Bastian  cpi’il 
y  a  dans  le  cervelet  un  centre  régulateur  du  tonus  l  éllexc;,  dont  la  des¬ 
truction  amène  l’abolition  des  réllexes  ?  l'ùi  tout  cas,  les  statisti(|ucs 
monli-enl  (|ue  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  tumeur  du  cervelet  on 
observe  la  diminution  (lü  %)  ou  l’abolition  (lô  %  également)  des  réllexes 
tendineux. 


Fibroblastome  profond,  intracérébral  de  l'hémisphère  gauche, 
sans  connexions  méningées  décelables.  Ablation  de  la  tumeur. 
Guérison  opératoire,  par  .\L\L  I  ».  I’r:i n-l  )iit \ri,Ms  cl  Iv.vn  Bku- 


'rrouver  en  [)lein  centre  d’un  bémis])bère,  une  tumeur  énucléable, 
ayant  tous  les  caractères  macroscopi(|ues  et  microscopiriues  d’un  fibro-en- 
dotbéliomc  et  ne  présentant  aucune  connexion  visible  ni  avec  la  dure- 
mère  ni  avec  une  scissure,  constitue  un  fait  exce])tionnel  C’est  pourquoi 
nous  avons  cru  intéressant  de  vous  jirésenter  cette  malade.  Ce  cas.  du  fait 
de  sa  localisation  dans  la  partie  postérieure  do  l’bémis])hèregauchc,  prête 
en  outre  à  certaines  considérations  chirurgicales  d’ordre  général.  Voici 
notre  observation  : 

Olisi'rriiliiiii.  M  II...,  Tl.)  iui<,  mère  cir  six  ciiriuils  liirri  ikii-I :i iil s,  a  jiiiii  sa 

vil!  iruiir  saule  |iai  laili'.  I.rs  l|■ouhlc■s  |iiiur  li'S'iiii'ls  elle  vieiil  iiims  eiiiisiiller,  le  iiii- 

l'amiée  |)l•éeê(lellle.  l'ille  a  |iréseiMé  liés  e.elle  é|iiii|iie  une  baisse  île  la  visiiiii  piiiii'  la- 
i[uelle  elle  a  eiiiisiillé  un  iieulisie  ipii  lui  a  l’ail  |iiii'ler  îles  limettes  sans  résiill.al,  ap|ii'é- 

la  malaile  el  sim  eiiliiuraf.''e  ;  ees  I niuliles  emisislenl  ; 

I"  Mu  réphiilvcs  iliiiil  le  sièee  eimslaiil  répiuul  à  la  réiriim  iieeipilale  ilu  eùlé  îrauelie, 
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céphiilées  surveuniil  pur  crises,  sui'Iout  un  (iéliut,  de  lu  iiuil.  Gruvul ives  et  (•(iiiUiuies, 
les  dculeurs,  quotiilieimi's  iiu  déliiil,  ;iiirui(Mit  disjiurii  depuis  deux  semaines. 

liii  e.xuqéruUmi  des  Lrauhles  de  lu  vue,  e.uruclérisés  juir  une  perle  eumidèle  de  la 
visidu  de  l'ieil  dmil  el  eu  lu  iiensepliim  iul.ei’udU.eiil.e  el  surloul  uiielurue  de  ronds  lu- 
udneux  ([ui  vuyaqeid  dans  son  cliaïup  visuel,  des  deu.x  eôlés.  ('.es  hallueinalious  visuelles 
éléiueiiLuires  aceompuifueul,,  quand  elles  survieimeid,  les  crises  de  eéplialée. 

.'I"  l'in  une  l'aihlesse  proqressiN'e  du  (aiU''  droit  (impression  de  lourdcmr  du  Ijras  el  de  la 
.jamlie  droils).  I.'i-ulouraf^e  a  remanpié  que  la  malade  Iraine  le  pied  droil  eu  marchant 
et,  i  1  lui  est.  arrivé  de  lomher  eu  monUinl.  u,u  ese.aliei'.la  jandie  droile  s’élaid  dérid)ée  sous 
elle.  .\ue,une  crise  eonxulsivc,  ni  qénér.ilisée  ui  partielle. 

1"  l'iid'in  il  lui  est  arrivé  plusieurs  fois,  par  iiitermitlence.de  présenler  de  la  qèrie  de 
la  leeluia^  el  même  de  lu  parole,  ne  trouvant  plus,  soudain,  les  mois  les  plus  usuels. 

I. 'examen  neurologique  pratiquépar  l’un  de  nous  le  üd  novembre  11131  monire  les 
fails  suivants  : 

I  "  l 'lie  liéiiiiparénic  droile  discrète,  ([ue  l’on  met  surloul  en  évidence  en  faisani  murclier 
I  l  malade  (diminution  des  mouvements  automatiques  du  membre  supérieur  droit,  la 
malade  l'auelie  imperceptiblement)  ;  il  n’existe  pas  de  diminution  nelleinenl  appré- 
eialde  de  la  force  musculaire  segmentaire  d’un  côté  à  l’autre.  Les  épreuves  de  Barré, 
sont  négatives.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  quatre  memlires,  ils  sont  plus 
exagérés  a  ilroile  aux  membres  inférieurs,  ni  clonus  du  pied  ni  clonus  de  la  rotule.  Hé- 
liexe  e.utane  plantaire  normal. 

S  '  (  ne  leiiere  hfipulonie  slaliiliie  prédonnnante  à  gauche. 

■  y-  lies  Iriinhles  de  la  sensibililé  consistant  en  une  hypoeslhésie  tactile,  douloureuse  et 
thermiipie  du  célé  droit,  surtout  nette  au  niveau  du  membre  iid'érieur.  sans  imidifica- 
liou  de  la  seusiliililé  profonde,  sans  astéréognosie. 

I  -  Des  trouilles  oculaires  consistaid,  en  :  a)  une  hémianopsie  lalérule  homninpne  droile 
\  lion  de  la  vision  maculaire  ;  b)  un  ledéine  papillaire  net  du  côté  droit  l't 
une  legore  dilalalion  des  veines  au  niveau  de  la  papille  gauche,  acuité  visuelle  centrale 
\  ximen  praliiiué  par  le  Df  Lagrange). 

Bien  à  iioler  du  ci'ilé  des  autres  nerfs  crâniens,  à  [lart  une  diminution  du  réflexe  cor- 

louions  qu’il  n'existe  pas  d’hypertension  artérielle  notable  (lll-li).  L’a/.otémie  est 
iiorm  de  (()  gr.  lli)  de  même  que  les  urines.  Les  réactions  de  liordel-\^'assermauu  et  de 
lli'chl  sont  entièrement  négatives. 

Devant  ces  constatations,  le  diagnostic  le  plus  vraisemblable  esl  iuconlestalilemeul 
celui  d'hypertension  intra-cranicnne  par  tumeur.  En  raison  de  l’hémianopsie  droile,  de 
riiéiuipaiésie  correspondante,  des  jiériodes  d’aphasie  et  d’alexie  transitoires,  nous  loca¬ 
lisons  la  tumeur  aux  confins  des  régions  occipitale,  pariétale  el  temporale  gauches, 
dans  la  parlie  postérieure  de  l’hémisphère. 

Dpéralion  le  7  déeenibre.  lildi.  .\nesthésie  régionale,  .\ides  M.M.  Bernard  el  Pado- 
Naimi.  Large  tré[iaualion  occipilo-]iariéto-temporale  gauche.  La  duro-mére  esl  très 
leiidue.  .V  l’ouverture  de  la  méninge,  le  cerveau  tombe  forlemeul.  Les  circoii\  olulions 
pariétales  el  temporales  dans  leur  partie  postérieure,  de  même  i[ue  les  ciri-onvolulious 
oc,c.i|iitales  paraissent  élargies.  Du  dirait  au  premier  abord  d’un  gliome  diffus. mais  on 
est  frappé  par  la  consistance  ferme  recueillie  au  palper.  Eu  explorani  le  cerveau  eu 
prol’ondimr  à  l’aide  de  trocarts  mousses  on  reniamlre.à  1  cni.  de  la  surface,  une  résis¬ 
tance  très  uetle,  b(>aueoup  plus  l'ort((  ([u’en  (ais  di^  gliome,  .\yanl  incisé  le  (anacau  siu- 
vanl  les  plis  de-  Dratiolet,  on  découvre,  pnd'oridémenl,  en  plein  (entre  ovide,  une  masse 
d’nn  gris  rosé,  bosselée,  bien  encapsulée,  ayaid,  absolumeni  l’aspecl  d'nn  niéuiugiome 
et  (pli  paraît  tenir  fortement.  En  écartant  l’hémisphère  de  la  faux  du  (aux  eau.  on  xaiit 
jus  pi’à  la  lenl('  du  eorvclet.  Il  n’existe  aucune  connexion  de  la  lumeur  de  ce  (ailé,  pas 
plus  ([u’au  niveau  de  la  dure-mèi'c  de  la  base  (pie  l’on  explore  eu  soulex  aut  les  lobes 
temporaux  et  occ.i|utaux.  11  s’agit  bien  d’une  tumeur  entièrement  inIracérébrale.Dn 
s’aperçoit  vile  (pie  si  l’on  tente  l’e.xérèse  [lar  une  simple  incision  delà  (anl icalité, ou  va 
être  lamduit  à  produire  des  délabrements  importanis  dy  c.i'ilé  de  la  /oiie  de  Wernicke 
C.ar  la  tumeur  s’étend  tn'w  loin  en  avanl.  On  prend  le  parti  de  réséipier  la  pointe  du 
IIKVUK  NIÎUKOI.OOIQUH.  —  T.  Il,  n“  1,  .UIII.LIiT  193  ’.  7 
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l^e  cette  observation  deux  points  sont  à 
1"  Au  point  de  vue  chirurgical.  Le  sièffe 


soc  fl' Tl':  [)!•:  Mci'iKiiJic.fi-: 


des  lobes  piiriélal,  temporal  et  occipital,  en  plein  bémisplière  gauche, 
posait  un  problème  des  plus  délicats  au  point  de  vue  tbérapeuti((ue.  Il  est 
d'usage  de  s’abstenir  en  pareil  cas  en  raison  des  désordres  fonctionnels 
définitifs  qui  résultent  fatalement  de  toute  tentative  d’exérèse  faite  dans  de 
pareilles  conditions.  Nous  ne  croyons  pas  que  ce  soit  là  une  règle  abso¬ 
lue.  Autant  nous  sommes  ])artisans  de  l’abstention  en  cas  de  tumeur  inlil- 
trante  profonde,  de  ce  siège,  autant  au  cas  de  tumeur  bénigne  énucléable, 
nous  croyons,  malgré  l’inconvénient  de  séquelles  fonctionnelles  impor¬ 
tantes.  qu’il  convient  de  tenter  l’ablation  de  la  tumeur.  Pour  enlever  cette 
tumeur,  nous  avons  été  amenés  à  réséquer  la  pointe  du  lobe  occipital, 
ce  qui  nous  a  facilité  une  tâche  qui,  sans  ce  sacrifice,  nous  eût  paru  im¬ 
praticable. 

La  malade  garde  en  somme  comme  séquelles  les  troubles  mêmes  qu’elle 
^■çjjpj)résentait  avant  l’opération.  Son  activité  sociale  pourtant  n’est  pas  nulle. 

'I^le  peut  encore  prendre  part  à  la  vie  de  famille,  vaquer  aux  soins  du 
^  ^^^nage  et  se  trouve  heureuse  d’être  encore  en  vie,  même  à  ce  prix.  La 
fvti'oeonnaissance  témoignée  par  l’entourage  renforce  encore  ce  point  de  vue. 


du  moins  pour  l’aphasie,  marquent  avec  le  temps  une  tendance  à  l’amélio¬ 
ration.  Devant  les  chances  d’une  survie  définitive,  nous  croyons  que 
dans  ce  cas  exceptionnel  de  tumeur  bénigne  intracérébrale,  malgré  le 
siège,  l’exérèse  devait  en  conscience  être  tentée. 

2°  Au  point  (le  vue  uiutloiuique  surtout  nous  tenons  à  souligner  l’intérêt 
de  ce  cas  exceptionnel.  La  tumeur  présentait  l'aspect  macroscopique  et  la 
structure  du  libro-endothéliome  méningé  le  plus  typicpie,  et  pourtant  elle 
était  développée  à  4  centimètres  de  profondeur,  en  pleine  substance 
blanche.  Entourée  de  tous  côtés  par  le  tissu  nerveux,  elle  ne  présentait 
aucune  connexion  visible  avec  les  méninges.  Dans  un  article  récent, 
H.  J.  Alpers  et  F.  G.  Grant  rapportaient  un  cas  assez  comparable  defibro- 
blastome  intracérébral  dévelop|)é  dan.s' la  région  rolandique.  A  ce  propos, 
ils  montraient  le  caractère  excei)lionnel  de  cas  semblables,  n’ayanl  pu  en 
rassembler  que  trois  autres  |)ubliés  dans  la  littérature.  On  sait  (|iie  les 
lil)ro  endothéliomes  méningés  peuvent  prendre  naissance  soit  aux  dépens 
de  la  dure-mère,  soit  aux  dépens  des  leptoméninges  (Elsberg;.  Il  est  diffi¬ 
cile  d’admettre  l’une  ou  l’autre  de  ces  origines  dans  notre  cas.  L’origine 
aux  dépens  des  plexus  choroïdes  observé  une  fois  (  l’enlield)  n’est  pas  i)lus 
vraisemblable,  si  bien  que  le  mode  de  dévelo])pement  d’une  pareille  lu- 
ineiir  reste  en  définitive  assez  mystérieuse. 

Syndrome  d  agitation  choréique  subaigüe  du  membre  supérieur 

gauche  avec  fracture  spontanée  de  la  clavicule.  Discussion  d’une 

origine  syphilitique  possible,  par  MM.  .1.  Tim-:l  et  M.  Im;k. 

Le  simple  aspect  de  cette  malade  qui  présente  depuis  trois  mois  environ 
une  apilulion  clioréi(]ue  incessunle  et  (lésonlouuée  de  son  membre  supérieur 
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gauclie  devrait  faire  immédiatement  penser  à  1  un  de  ces  syndromes 
striés  ou  sous-thalamicpies  dont  l’encéphalite  léthargique  a  depuis  quel¬ 
ques  années  multiplié  les  exemples.  Et  tel  était  en  elTet  notre  diagnostic 
initial. 

Mais  la  découverte  d’une  fracture  spontanée  de  la  clavicule  gauche, 
survenue  au  cours  de  celte  agitation  même  ;  la  réaction  de  Wassermann 
positive  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  Ijmiphocytose  et 
l’hyperalhuminose  rachidiennes  sont  venus  au  contraire  poser  le  problème 
d’une  origine  syphilitique  possible. 

Cependant  l’insuccès  du  traitement  spécifieiue,  contrastant  avec  l’action 
favorable  du  salicylate  et  de  l’urotropine,  la  limitation  stricte  et  la  systé¬ 
matisation  remarquable  de  celte  agitation  choréicpie  nous  font  admettre 
plutôt  malgré  tout  une  origine  cncéphalitique  avec  co'incidence  de  syphi¬ 
lis. 

Tel  est  le  problème  étiologicpte  que  nous  voulons  vous  soumettre. 

OhsfrpatiDii.  — ■  C...,  cto  Ki  mis, est.  venue  nous  oonsuller  Ii-  ■J.'î  iiiiii  üi.'iè  à  La 

riocliel'oucaulil  pour  une  nr/italiDn  rliorniliK'  de  sou  nienibre  su|)érieui'  canelie,  apparue 
depuis  c|uelipies  semaines  et  aeoompaf'uôe,  de)iuis  te  (tébut,  de  douleurs  ntroees  de 
l’épaule  et  du  bras. 

l'ère  mort  à  31  ans  d'iiii  «  e.liaud  et  l'roid  ».  .Mère  décédée  vers  l.s  ans,  sans  antre 
reusei”:nemeuts. 

l'in  dehors  d’une  liysléreclomie  pour  (ibrome  à  l’affe  de  3-1  ans,  le  seul  aulée.édi'ut 
inléressant  est  une  période  de  cécité  e,om]ilète  survenue  dans  l’enfanee,  à  l'i'ure  de  b  ans, 
tui  a  iiersisté  iieudant  un  au  et  disparu  sans  laisser  de  traces,  sans  ([ne  nous  puissions 
avoir  do  renseifoiemenls  sur  le  Irailement  suivi. 

IlixUtriijui’.  -  -  l.e  début  de  l’alTeclion  actuelle  remonle  aux  premiers  jours  d’avri  I  I  Pli;, 
'pielijiK.'  temps  après  une  atleiute  d’ostéite  dentaire,  l'eridant  ([uelques  jours  la  malade, 
a  soulîert  de  maux  de  tète  violenis,  sans  localisation  précise,  aceomimunés  de  \ omis- 
sements,  d’èblouissemenis.  de  vertiges,  de  troubles  visuels,  de  »  brouillard  devant  les 
yeux  ».  phi  mémo  temps,  sensaliou  de  l'atigue  coidinue  et  déi'idjemenls  des  jandies  i|ui 
"Ut  nécessité  l’arrêt  du  travail. 

yuelipies  Jours  après,  la  malade  était  prise  de  douleurs  aitrnës.  \iolentes.  dans  le 
eèté  droit  du  thorax,  .se  traiisporlmd.  au  coté  ijaue.ho  au  bout  de  ô  ou  d  jours. 

Puis  en  même  tinups  nue  disjiaraissaient  les  douleurs  thoraciques,  surviennent  dans 
les  derniers  jours  il’ax  ril  des  douleurs  violentes,  aifjuës  de  l’épaule  jrauehe.  apparaissant 
par  e.rises  parnxysliques  avec  des  moments  intercalaires  d’accalmie  presque  complèle. 
l-es  mouvemonis  de  l’épaule  étaieid,  inqiossibles  pendant  les  paro\\snies  douloureux. 

thielques  jours  api-ès.  vers  le  début  de  mai,  sont  apparus  les  moin  emeuls  ine.essanis 
du  inend)re  su|iérieur  i;auche,  exafiéraid.  ene.orc!  les  douleurs  di‘  l'épauli'  el  du  bras, 
uiais  ([ui  n’av.'dimt  pas  cependant  l’inlensité  fpi’ils  possèdent  mainli-uanl. 

lel  était  depuis  une  quin/aine  de  joui-s  le  tableau  clinicpie.  lorsqui'  le  IP  mai.  eji 
voul.iid.  rainassm-  (pielque  chose  à  terre,  la  malade,  a  resseidi  une  doideur  alroee  à  la 
l'ase  du  (,ou,  a  tranche,  en  coup  de  poifruard  ;  en  même  temps  ([u’apiiaraissait  au  même 
niveau  une  tuinélactiou  volumineuse  (pie  la  malade  a  iiuulil'iée  de  troilre  ». 

IJeux  jours  après  les  mouvements  choréiipies  du  membre  su|)érienr  tranche  lirenaieiiL 
brus(|uement  les  cariottèri's  d’airitation  motrice  désordonnée  ipi’ils  présentent  actnel- 
leinent,  s’aceompatruaul,  de  douleurs  atroces  ([ui  la  l'aisaienl  -  hurler  malirré  elle  ». 

^  t'Jal  nrliicl  cl  ciuiliitinn.  -  ('.'est  dans  cet  état  ipi’elle  entre  dans  notre  service  le. 

U  arjilaiiim  moh-icc  .-'i  type  de  chorée  di^sordouuèe.ost  à  peu  luès  incessante,  mais 
strictement  limitée,  an  membi-e  supérieur  irauche,  saut  (piehpies  coni  racl  ions  du  C(ju  et 
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lOvidonimcnt  on  ne  peut  négl 
l'niclurc  (le  la  clavicule 
rachidien,  en  laveur  d’une  origine 
admettre  rexistence  d’une  production  gomi 
atteignant  le  corps  strié  ou  jilus 
au  niveau  du  corps  de  Luys... 

Et  cependant  ce  n’est  jias  sans 

II 


([UC  nous  accepterions 
peut  l’être  un  foyer  syplîi- 
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lillque,  puisse  réaliser  un  syndrome  aussi  i)récis,  aussi  élroitemenl  limilé, 
aussi  neltenient  syslémalisé  que  celui  (|uc  nous  constatons  chez  cette 
malade... 

Kt  nous  pensons  plutôt,  en  présence  de  ce  syndrome  de  grande  agita¬ 
tion  choréiiiue,  si  remarc|uablemenl  pure  de  toute  association  d’autres 
symptômes,  calmée  par  le  salicylate  et  résistant  au  cyanure,  qu’il  y  a 
plutôt  coïncidence  ou  association  morbide  des  deux  iiifections.  Nous 
croyons  donc,  malgré  tout,  f[u’il  s’agit  vraiment  d’un  sjimh-ome  cncépliali- 
liqiie,  surajouté  chez  cette  malade  à  une  syphilis  ancienne  (|ui  serait  res¬ 
ponsable  uni([ucmcnt  de  la  fracture  spontanée  de  la  clavicule. 

Nous  savons  dn  reste  (|ue  l’association  de  syphilis  et  d’encéphalite  est 
loin  d’être  rare,  à  tel  point  meme  que  l’on  pourrait  se  demander  parfois 
si  l’infection  sjq)hiliti(]ue  ne  réalise  pas  des  conditions  particulièrement 
favorables  à  l’apparition  d’une  encéphalite? 


Association  d'un  syndi’ome  rétrogasséi'ien  avec  stase  papillaire  et 
d’un  syndrome  de  la  queue  du  cheval.  Considérations  étiologi¬ 
ques,  par  MM.  Tli.  Ai.a.jouanini':,  (i.  .Mauhk;  cl  (ili.  Hi hadicah-I  Ium as. 

L’association  d’un  syndrome  cérébral  et  d’un  syndrome  de  la  (|ucue  de 
cheval,  leur  a[)parition  concomitante  chez  un  même  malade  constituent  un 
fait  très  particulier  qui  nous  paraît  mériter  de  retenir  l'attention  et  n’est 
pas  sans  comporter  d’assez  grandes  dillicultés  d’interprétation.  C’est  la 
raison  pour  laipielle  nous  présentons  à  la  société  cette  jeune  fille,  chez 
^lui  sont  apparus  d’une  part  des  erises  comitiales,  une  anesthésie  du  tri¬ 
jumeau  droit,  une  atteinte  plus  discrète  de  la  ti'  et  de  la  7“  paire  et  un 
œdème  papillaire  ;  et  d’autre  [lart  de  1  incontinence  sphinctérienne  avec 
anesthésie  en  selle  réalisant  un  syndrome  de  la  ([iieue  de  cheval. 

Si  le  diagnostic  topographi([ue  des  lésions  corresiiondant  à  ces  faits 
ciinupies  est  facile,  le  diagnostic  étiologique  est  |)ar  contre  singulièrement 
délicat. 

1^...  Maileleinc,  ngée  de  K'i  uns  l/é,  nous  est  ailrcssée  il  y  a  3  mais  par  iinti'r  eull''gue 
le  Dr  Denoyritc,  médecin  dos  Hôpitaux  de  Toiirs. 

I.e  début  des  Iroulilos  remonte  à  deuxans  sousforme  d’une  crise  comitiale,  généralisée, 
et  pendantd  mois  dos  crises  identiques  se  sont  répétées, survimant  plusieurs  fois  dans  la 
môme  journée  et  persistard,  malgré  un  traitement  par  le  gardénal.  Dette  jeune  fille 
accusait  en  outre  une  céphalée,  violenbi  située  dans  la  région  frontale  prédominant  du 
côté  droit,  survenant  pur  erisiw  paroxystiques  et  s’accompagnant  parfois  de  vomisse¬ 
ments. Cette  céplialée  s(!tidilait  d  ailhmrs  avoir  précédé  de,  un  ou  deux  mois  la  première 
crise  comitiale,  fuis  les  crises  convulsives  se  sont  es|)aeées.ne  survenant  plus  qu’une  on 
doux  fois  par  semaine.  I•:ntre  temps,  peu  après  le  début  des  crises  comitiales,  la  malade 

s’est  aperçue  ([ue  le  côté  droit  de  la  faee  est  dev peu  à  peu  insensible,  en  môme 

tempsiprelle  était  gônée  à  ce  niveau  par  une  impression  de  peau  morte  et  atone, mais 
sans  pliénoméne  douloureux. 

De  plus  elle  ressentait  dès  ce  moment  de  la  diflienlté  à  garder  les  urines  et  les  ma¬ 
tières,  cette  incoiuinenee  persistant  en  dehors  de  la  .période  des  crises  comitiales  ; 
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somme,  en  même  temps  sont  apparus  chez  cette  malade  un  syn- 
<lromcde  la  cpieue  de  cheval  et  un  syndrome  de  la  région  rélrogassérienne 
uvec  (cdème  papillaire. 

11  s’agit  évidemment  d'un  fait  tout  à  fait  exce])tionnel  ([ue  cette  coexis¬ 
tence  d’une  lésion  allcignanl  en  même  temps  les  deux  extrémités  du 
névraxe,  et  on  ne  saurait  voir  là  ([u’une  coïncidence.  11  faut  bien  envisager 
<iue  vraisemhlableincnt  il  s’agit  d’une  aiïection  de  même  nature  évoluant 
en  deux  régions  distantes  du  système  nerveux. 

La  nature  de  cette  atïection  est  très  dilïicile  à  jn-éciser  :  il  peut  s’agir 
soit  d’une  infection  du  névraxe,  soit  d’une  néoplasie. 

En  laveur  de  la  ])rcmière  hypothèse  plaiderait  l’importance  de  la 
lymphocytose  constatée  au  moment  d’une  des  ponctions  lombaires,  mais 
par  contre,  l'évolution  sans  début  brusque,  sans  poussées  évolutives  nettes 
n  est  guère  en  faveur  de  cette  présomption. 

Nous  croyons  plutôt  à  l'existence  d’une  néoplasie  à  localisations  mul¬ 
tiples  :  l’aulèmc  papillaire  est  en  faveur  de  cette  seconde  hypothèse  ;  par 
contre,  l’absence  d’hypci’tensioii  permanente  du  liquide,  d'hyperalbumi^ 
nose  ou  de  dissociation  albumino-cytologi(|ue,  d’arrêt  du  lipiodol 
sexpli(|uent  mal  si  l’on  admet  l’existence  d’une  néoplasie. 

L’autre  f  art,  si  l’on  envisage  la  nature  possible  de  cette  néoplasie,  on 
>’e  trouve  ])as  non  plus  d’arguments  évidents  en  faveur  de  telle  ou  telle 
catégorie  de  tumeur. 

Quelle  s  sont  on  elTct  les  néoplasies  tpii  peuvent  donner  lieu  à  des  loca¬ 
lisations  multiples  ? 

La  neurolibromaloso,  avant  tout,  [)cut  donner  de  telles  atteintes.  Chez 
notre  malade  on  ne  constate  aucun  des  signes  cutanés  de  cette  affection  ; 
Cette  absence  de  localisation  cutanée  ne  permet  pas,  il  esterai,  d’éliminer 
la  neurolibromatose.  Mais  l’absence  d’hyperalbuminose  rachidienne,  l’ab¬ 
sence  d’arrêt  du  lipiodol  ne  i)ermettent  pas  non  plus  de  porter  ce  dia¬ 
gnostic. 

En  laveur  de  l’angiomatose  on  ne  trouve  absolument  aucun  signe  ;  il 

y  a  i)as  en  effet  de  lésions  rétiniennes  ni  de  lésions  cutanées. 

Les  parasitoses  (kystie,  hydatique,  cysticercose)  no  sont  pas  non  plus 
à  retenir  ;  on  ne  trouve  en  ell'et  aucun  des  signes  liquidiens  de  ces  affec¬ 
tions  (la  lyni[)hocvtose  n’a  été  (|ue  transitoire,  la  réaction  du  benjoin  col¬ 
loïdal  est  restée  normale). 

Le  même  on  ne  [leut  non  plus  envisager  le  diagnostic  de  tuberculose 
'I  évolution,  l’état  actuel  du  li(|uide  céphalo-rachidien  s’y  opposent),  jias 
plus  ([ue  le  diagnostic  de  gliomatose  dilfuse  à  localisations  multiples, 
diagnostic  pcni  vraisemblable  étant  donné  une  évolution  aussi  lente. 

lt.n  définitive, aucune  des  hypothèses  que  nous  venons  de  soulever  n’est 

satisfaisante. 

La  malade  s’améliorant  légèrement,  on  doit  observer  l'évolution  de  ce 
syndrome  ;mais  si  une  poussée  nouvelle  se  produisait  et  en  particulier  si 
l'œdème  papillaire  poussait  à  une  intervention,  il  faudrait  intervenir, 
croyons-nous,  d  abord  au  niveau  de  la  ([ueue  de  cheval  [)our  connaître 
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la  nature  de  la  lésion,  et  juger  ainsi  de  la  conduite  à  tenir  devant  le  syn¬ 
drome  cérébral. 

En  somme,  nous  avons  présenté  cette  malade  parce  ([u’elle  olTrait  un 
fait  clini([ue  intéressant  et  exceptionnel,  d’un  diagnostic  éliologifpic 
[jarticuliérenicnt  difficile. 


Candidatures  nouvelles  aux  élections  de  fin  d’année. 

Le  bureau  a  reçu  communication  îles  candidatures  suivantes  : 
places  de  membre  liliiluire  : 

MM.  lîizc,  présenté  par  MM.  (’uiillain  et  Haguenau  ;  Bourgcois(l’ierre\ 
lirésenlé  par  M.M.  (’nullain  et  Laignel-Lavastine  ;  Michaux,  présenté  par 
MM.  (luillainel  Mollaret  ;  l{ou((ués,  présenté  jiar  MM.  (îuillain  et  Pas¬ 
teur  Vallcry-Radot  ;  Tluirel,  présenté  par  MM.  Guillain  Alajouanine. 
'M“®Clairc  Vogt,  présentée  jiar  MM.  (b-ouzon  et  Lberniitte. 

2°  Aux  places  de  membre  correspondant  national  ; 

MM.  (’.ossa  (de  Nice),  |)résenlé  par  MM.  (’daude  et  Elovis  Vincent  ; 
Pommé  (de  Lyon),  présenté  jiarMM.  (iuillain  et  Eiibourg-lManc  ;  Wer- 
tbeimer  (de  Lyon),  présenté  par  MM.  Guillain  et  Petit-Dutaillis. 

Aux  places  de  membre  correspondant  étranger  : 

MM.  Gliristophe  (de  Liège),  présenté  par  MM.  Babinski  et  Crouzon  ; 
Waldemiro  Pires  (de  Rio  de.  Janeiro),  présenté  par  MM.  Glande  et  Austre- 
gesilo  ;  Stanesco  Jean  (de  Bucarest)  présenté  par  MM.  Glande  et  Lévy- 
Valensi  ;  Kuud  Winther(de  Gopenbague),  présenté  |)ai'  MM.  Wimmer  et 
Knud  Krabbe. 
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Intoxication  bcirbiturique  récidivante  s’accompagnant  d'hallucinose 
pédonculaire.  piii-  MM.  I'iuolli'. 

Présentation  d’un  rualad(!  de  .'iO  ans,  ayant  l'ait  trois  tentatives  de  suicide  parles  barbi- 
turi(iues.  r,lia(|ue  fois,  après  une  période  de  l'oma,  on  ol)serva  un  syndrome  neurolo!,dciue 
complexe  dont  ne  subsistait  essentiellement,  au  lumtde  ipielipios  jours,  qu’une  atteinte 
parcellaire  de  la  111"  paire,  avee,  pliénomèmw  d’Iadlue.inose  visuelle,  se  déroulant  d’une 
^aeon  exclusive  au  rnomcmt  du  e.ouebe.r  (d  de  l’eiu-lormissemeut.  Les  auteurs  insistent 
sur  la  valeur  presijue  expérimentale  du  cas  :  lors  des  trois  intoxications,  on  voit  reparaître 
lu  môme  sueeession  de  symptômes  ;  e.oina,  troubles  oculaires,  liallucinose. 

Celte  observation  est  à  ra|i])roelier  <le  celles  antérieurement  pid.iliées,  notamment  par 
Idiermitto  et  ses  coliaborate.urs,  van  liopoiert,  etc. 


Syphilis  nerveuse,  tabts  et  thérapeutiques  nouvelles,  par  Paui.  Caui!tti;. 

Le  tabes  n’a  pas  tiré  île  la  pyrétotbé.rapie  le  même  bénéfice  que  la  paralysie  générale 
Au  début  de  son  évedution  il  peut  être  indi(iué  d’essayer  la  malaria,  mais  en  aucun 
cas,  à  l’exclusion  des  agents  e.bimi(iues  e.ourants.  Des  résultats  très  encourageants 
ont  cependant  été  mentionnés  dans  la  littératun^  contem|ioraine.  Il  s’agit  généralement 
de  syndromes  tabéli<iues  survenant  elie/.  <les  sujets  ileja  atti'ints  de  syphilis  cérébro- 
spinale.  Ces  manifestations  aigues  sont  d’un  pi'onostie  favorable.  Leur  guérison  rapide, 
parfois  spontanée,  pronv'e.  cpi’il  ne  font  pas  les  confondre  avec  le  tabi  s  véritable.  On  n’y 
retrouve  d’ailleurs  pas  les  signes  initiaux  de.  radienlite  qui  annoncent  l’évolution  e, bro¬ 
mique  du  processus  centripète  de  l’ataxie  loe.omotrice. 

Essai  de  contribution  au  vocabulaire  psychiatrique  ;  1.  Niveau  mental  et  abais¬ 
sement  de  niveau.  2.  Les  affaiblissements  intellectuels  ;  ii)  passagers  (stu¬ 
peur,  confusion),  b)  les  définitifs  (tous  les  degrés  «jusqu’à  la  démence),  par 
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Troubles  mentaux  consécutifs  à  u 


il.  par  MM.  II. 

t  pi-ofroulal.  < 


ot  ,1. 


SOCIÉTÉS 


une  di/.aiufi  d’aniiiies  après  ratleiiile  eiicéphalitiquc  initiale  chez  un  homme  de  48  ans, 
non  paranoïaqinn  ICxposo  des  motifs  qui  font  incliner  les  auteurs  à  penser  que  rencé- 
phalite  peut  nnu  seulement  libérer  les  perversions  instinctives  constitutionnelles  la¬ 
tentes,  mais  semble  pouvoir  créer  une  affectivité  ]iarticulièrc  de  type  jiassionnel  qui  a 
permis  dans  ce  cas  l’éclosion  du  délire  interprétatif  à  thème  jaloux. 

Anatomie  pathologique  de  la  démence  précoce,  par  I.ihoy  et  Mi  oACovn  fai. 

Historique  et  ]irojections.  P,\ri.  ('.ornooN. 


Séance  ilii  i"  juin 


Psychose  encéphalitique  et  syndrome  cyclothymique,  par  Laiiincl-Lavasi  .m; 
et  Kaun. 

ObseiAation  d’une  femme  de  31  ans  (jui  contracta  à  20  ans  une  encéphalite  ôpidé- 
'ni(|ue.  Après  !»  ans  d’une  guérison  apparente,  l’infection  se  réveilla  donnant  naissance 
<1  des  troubles  du  caractère,  des  obsessions,  de  l’anxiété,  des  l'.allucinations,  des  idées 
<Je  persécution,  l.a  symptomatologie  revêtit  successivement  les  formes  des  syiub'omes 
•lalluciuatoires,  syndrome  catatonique,  syndrome  léthargique  parkinsonien,  syndrome 
^‘pasinodiipie  res[)iratoire  et  de  jileur,  syndrome  cyclothymique  à  oscillations  extrême¬ 
ment  «qiides.  Observation  intéressante,  car  elle  synthétise  la  totalité  des  caractères 
psycluijucs  id.  neurologi(|ucs  de  l’infection. 

La  mimique  vocale.  ]iar  Oi oioii  s  Di  aias. 

•l’est  surtout  l’intonation  qui  fait  la  mimicpie  vocale.  lÀlle  est  pour  le  sourd  ce  qu’est 
la  mobilité  de  la  physionomie  pour  l’aveugle,  ht  l’auteur  l'éludic  surtout  chez  le  sourd- 
muet.  Les  sourds  nés  y  ont  été  entraînés  pur  l’imitation  des  mimiques  buccale  et  faciale 
Je  leurs  maîtres,  aussi  ont-ils  eux-mêmes  une  mimique  des  lèvres  et  de  la  face  intense 
lorsqu’ils  parlent.  La  conclusion  pratique  qui  en  découle,  c’est  le  recours  pour  l’éducation 
Vocale  de  ces  sujets,  à  la  gesticulation  laryngée  i‘t  faciale.  De  la  sorte,  en  mimant  la 
parole,  en  la  transformant,  suivant  l’expression  de  (Iratiolet,  en  gestes  vocaux,  on  arri¬ 
vera  a  donner  du  son  et  même  du  timbre  à  la  voix  des  soui’ds-muets. 

Etude  séméiologique  de  quelques  épreuves  d’adresse,  par  S:m(in  et  LAinvir.iii:. 

•’résentation  d’un  matériel  de  jeu  d’équilibre  et  des  résultats  obtenus  chez  les  imlié- 
C’Ies,  les  paralytiques  généraux,  les  démeid.s  séniles,  les  confus,  les  maniaipies,  les  ])ersé- 
<^utos,  les  mélanc,oli((nes  qui  tous,  saut  ces  deux  dernières  catégories,  font  preuve  de 
maladresse  luais  avec  des  caractères  différents. 

Du  délire  onirique  au  délire  d’interprétation,  par  A.  Dm. .mas. 

Histoire  d’un  sujet  à  constitution  paranoïa(pie  latente,  mais  nette  qui,  à  l’occasion 
J  nu  épisoile  oniriipie  alcooli»|ue,  versa  dans  une  psycln^se  d'interprétation  postoni- 
Hque  vraiseinblalilement  chroin(]ue  et  définiti\  e.  L’évolution  défavorable  semble  avoir 
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M.  l'mnoumi-liLANC  poiiso  (juc  la  l'acililé  cl  la  rapidilédu  sevrage  spontanctatal  de 
celle  malade  oui  élé  dus  à  ce  (pi'il  s’agissail  d’uiio  «  loxicomanie  occasionnelle  »  provo¬ 
quée  jiar  les  douleurs  déitendanl  d’uue  maladie  organique.  S’il  se  fùl  agi  d’une  loxico- 
manic  engendrée  par  un  déséquilibre  psychique,  il  osl  probable  qu’une  récidive  se  sérail 
produilo,  ainsi  ipi’on  l’observe  si  souvenl. 

Du  refus,  peur  la  victime  d'un  accident  du  travail,  de  se  soumettre  à  une  opéra¬ 
tion  chirurgicale  et  de  ses  conséquences  aux  yeux  de  la  Cour  de  cassation. 

M.  bonis  lltiunuNiiT  eouslale  que.  nous  n’avons  pas  encore,  en  ce  qui  louche  le  refus 
d  iulervenlion  c.lnruri.deale  cl  ses  eonséipicnces,  spécialeinenlen  malièied’aeeidenls  du 
ti-avail,  la  bonne  forlune  de  posséder  une  doclrine  exemple  de  flollernenl.  U  élablil, 
néanmoins,  l’élal  aeluel  di'  la  jurisprudence  de  la  cour  de  cassaliou  à  cel  égard,  ('.elle 
jurisjirudeiice  rejiose  sur  d  arrèls  de  la  Cour  su|irème  :  2  de  la  Cliambre  desrequéles  cl 
'  de  la  Chambre  civile. 

bes  arrèls  de  la  Chambre  des  reipièles  élablissiml  ipie  l’opéralion  clururgicale  l'cul 
('ire  imjiosée.  à  l’ouvrier  —  imposée  non  pas  sans  doiilc  direclemenl,  ]iliysiqucmenl, 
niais  indireclemenl,  sous  meuaci'  de,  uou-inde.miiisalion,  lorsipi’il  y  a  de  sa  ]iarl  à  la 
refuser,  /nnfc  iiiwiisnhlc,  ainsi  ipi’il  arrive  lorsque  l’iqiéralion  élanl  sans  danger  el  à 
peu  près  sans  douleur,  il  n’a  aucun  uudif  sérieux  à  faire  valoir  à  l’appui  île  son  refus. 

(.elle  doclrine  s’applique  au  cas  oii,  avaiil  consolidalion  de  la  blessure,  les  iiarlics 
disculenl  sur  le  monlanl  de  rindemuilé  el  au  cas  où,  après  consolidalion  de  la  blessure, 
1  ouvrier,  ]i()ur  cause  d’aggravalion  d’iufirmilo,  réclame  un  supidémeul  d’indemnilé, 
que  le  refus  d’opéraliou  soil  auléi'ieur  ou  poslérieur  à  la  consolidation. 

l-’arrôl  de  la  ebambre  civile  élablil  que  le  cbef  d’enlreprise  ne  peut,  la  blessure  élanl 
consolidée,  obliger  son  ancien  ouvrier  à  subir  nue  iqiéraliou  cbirurgicale  susceptible 
d  améliorer  sa  silualion  el,  par  suite,  diminuer  la  rente  à  laquelle  lui  doiiue  droit  son 
ineapacilé.  actuelle,  qu’il  s’agisse  d’une,  opération  grave  ou  bénigne. 

l'.u  ce,  qui  coueerue  spécialemeuL  la  cure,  radicale  de  hernie,  les  tribunaux  se  persua- 
deroiil  qu’il  ne  s'agit  jias  d’uue  iqiéralion  sans  gravité  el  les  darrèls  de  la  Cour  siqtrème 
'(uflironl  à  établir  dans  tous  les  cas  le  diadt  de  l’ouvrier  de  se  soustraire  à  celle  cure  radi¬ 
cale,  be  même  droit  est  reeonuu  par  les  jurisprudences  suisse  et  belgia 

A  propos  des  hernies.  Hernies  inguinales  et  traumatismes. 

l’i  ninir;  l'’ai-.nr.r,  d’accord  avec  les  auteurs  des  communica lions  récentes  sur  le  prin¬ 
cipe  ([u’on  ne  peut  imposer  une  cure  radicale  à  un  bernieux  s’il  s’y  refuse,  estime  cepen¬ 
dant  ipi’il  serait  fàcbeiix  (pi’il  pùl  en  rejaillir  iiii  discn'alil  sur  une  liés  belle  eompièle 
('('  lu  chirurgie  moderne. 

11  étudie  mélbodiipiemeul  la  (pieslioii  de  la  lieruie  «  Iraumaliipie  »  el  montre,  avec 
desi  riplion  analomiipie  à  l’appui  ;  1“  que  la  hernie  Iraumaliipie  |mre  ne  peut  résulter 
que  d  un  choc,  violent.  11  s’agit  alors  d’uue  x  érilable  éveiilralioii  ipii  s’accompague  d’une 
symptomatologie  dramaliipie  ;  2"  que  dans  les  cas  liabiliiels  il  iiiqiorle  de  distinguer  la 
licrnie  exlcrne  oblique  primilivemenl  directe,  mais  ipie  dans  les  2  ras,  l’effort  est  inca» 
P.djlo  de  faire  naître  de  toutes  ]nèces  une  lieruie,  déformation  l■elevaut  d’un  vice  de 
développement  el  non  d’une  effraction  traumatique  de  la  jiaroi  abdominale  :  fi»  qu’un 
cffoit  lirusqiie  et  violent  peut  aggraver  passagèrement  une  hernie  préexistante,  mais 
Wla  d  une  façon  on  général  passagère,  ne,  comportant  qu’une  iui-iqiacité  de  travail  tem¬ 
poraire  de  courte  durée  cl  n’enlralnanl,  par  conséquent,  une  i,  ji.  p.  ipie  dans  des  cas 
très  exceptionnels  (cas  oii  un  effort  brusque,  transforme  une  hernie  jiiscpie-là  tolérable 
('Il  une  hernie  définitivement  intolérable  ou  irréductible,  cas  d’élrangleiuenl  d’une  her- 
mc  oblique  externe). 
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L'auLeur  insiste  sur  l’intérêt,  on  pareil  cas,  d’un  diagnostic  exact  afin  de  raecourcir 
la  duree  de  rincapacité  de  travail  et  d’éviter  des  inlervcidions  chirurgicales  pour  des 
lésions  dont  l’origine  est  inconnue.  Fiuiiorno-Tii.ANC. 


Société  Belge  de  Neurologie 


Séance  du  30  avril  1032. 


Glioblastome  du  lobe  temporal  gauche  et  encéphalite  périaxiale  diüuse, 

MM.  Divnv,  CunisToi'iii';  et  Morkau. 

lilo.  llépiftxlalc  diffuse  de.  Scldlder  les  états  morbides  enraetérisés  par  la  eonscrv.itioli  de 
lu  Coiinuturalion  extiTiie  du  eervium,  par  la  préseneo  dans  la  substance  blaiadie  des 

'icdx  hémisphères  de  l'I’andsfoyerssyniétriiiues  ipii  resiicctenlle  cortex-  elles  Tibres  eu  U  ; 
dans  ecs  foyers  on  trouve  une  démyélinisation  intense  avec  atteinte  moindre  des  cylin- 
draxes,  granil  nombre  de.  corps  granuleux,  d’astrocytes  avec  parfois  cellules  gliales 
géantes  et  prolifération  de,  la  névroglic  fibrillairc  ;  parfois  infiltrations  périvasculaires 
constituées  par  des  lymphocytes  mêlés  à  des  corjis  granuleux. 

tel  onsendjle  do  lésions  ne  serait  pas  caractéristique  d’une  affection  déterminée,  mais 
pourrait  être  produit  par  divers  agents  pathogènes  (inflammatoires,  toxiques,  hérédo- 
dégiuKiratifs  ou  tumoraux).  Notre  étude  est  consacrée  aux  formes  tumorales. 

L  ol)Servation  concerne  un  homme  de  4!1  ans  iiui,  un  mois  avant  son  admission  ;’i 
1  hôpital,  a  eominencé  à  jiréscnter  dos  céphalées  très  intenses  et  des  vomissements.  Les 
trouilles  psychiques  ont  été  précoces  ;  liiontOt  une  véritahle  torpeur  :  l’entourage  re- 
hiaripic  que  le  malade  a  cessé  de  se  servir  de  sa  main  droite. 

î'  examen  est  très  diflicile  en  raison  do  l’état  de  torpeur  ;  le  malade  fait  une  poussée 
'''"'l'inique  è  41o^  alors  que  le  pouls  bat  à  (i'I.  L’examen  du  fond  do  l’aul  montre  à  gaucho 
'me  liapille  de  stase,  à  droite  des  liémorragics.  L’état  s’aggravant  rapidement,  on  pra¬ 
tique  une  trépanation  exploratrice  à  gauche  ;  les  diverses  ponctions  ne  permettent  jias 
de  deceler  un  néoplasme  sous-cortical  ;  le  malade  succombe  ipielques  heures  apres 

l’intervention. 

!-•  examen  anatorno-pathologiipic  montre  d’une  part  une  zone  assez  nettement  cir¬ 
conscrite  (|ui  occiqie  le  pôle  du  lolic  temporal  et  est  de  nature  tumorale  ;  d’autre  part, 
des  iiiaeroseopiquemcnt  bien  nettes  <lcs  circonvolutions  temporales  et  du 

lobe  frontal  qui  ne  répondent  jias  à  un  envahissement  néoplasique  ;  elles  sont  de  na¬ 
ture  dégénérative  et  sont  puratumorales. 

La  tumeur  est  un  spongioblastome  multiforme.  Les  altérations  paratumorales  ren¬ 
contrées  dans  le  lobe  temiioral  et  dans  la  partie  inférieure  du  lobe  frontal  frappent  d'une 
tayoïi  presipie  élective  la  substance  blanche  et  plus  ])nrticulièrernent  les  gaines  myéii- 
niques  ;  il  existe  aussi  une  hyperplasie  notable  de  la  névroglic  et  de  petites  liémorragics 
disséminées. 

Les  autours  estiment  que  leur  cas  rentre  dans  les  formes  tumorales  do  la  maladie  de 
Schilder-Foix. 
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Deux  familles  atteintes  do  irsiladie  de  Schilder. 

M.  Luiio\'  \n  li(i(;A.nin  ;ippoi-to  oim[  eliservatioiis  pcrsoniu'llns,  cloiil  li'ois  avec  vérili- 
catiau  atiatoiuiipie,  réparlies  siirdeux  familles  différentes,  de  cette  très  curieuse  maladie 
d6géuérati\'c,  iliiril,  jus(pi’a  présent  aucun  cas  n’a  été  décrit  en  HelH-i(pic.  I.(^s  nas  qu’il 
rappurtc,  concerricut  les  types  juvéniles  de,  la  maladie  ;  l’auteur  annonce  (pi’il  publiera 
rétuile  d’une  troisièmi'  souclie  ilu  type  infantile  et  précoce,  i|uand  le  diaqnostic  ana¬ 
tomique  d’un  des  membres  se  sera  vérifié. 

Au  point  de  vue  clinique  ;  l’affection  se.  présente  comme  une  quadriplégie  spasmodique 
progressive  pyramido-extrapyramidale,  avec  démence,  surdité  et  souvent  cécité  du 
type  postérieur. 

1,’évolution  pi‘ul  être  rapide  ou  lente  suivant  les  cas.  Les  symptômes  sont  différents 
d’une  famille  à  l’autre,  mais  en  général  le  diagnostic  expose  à  moins  d’erreurs  ijue  dans 
les  formes  spasmodiques  de  l’affection. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  maladie,  répond  à  une  démyélinisation  progressive 
du  centre  ovale  et  de  toute  la  substance  blanche  cérébrale,  parfois  cérébelleuse,  <|ui  se 
complète  à  un  degré  véritable  d'atteinte  des  cylindraxes. 

(lotte  dégéuéi'escence  n’est  pas  abiotropbique  au  sens  vrai  ilu  mot  ;  elle  est  celluli- 
|)ète  et  non  ccdlulifuge  parce  que  l'intégrité  do  la  substaïuu!  grise  contraste  avec  la  des¬ 
truction  grossière  de  tout  l’appareil  myélinisé.  f.es  ganglions  gris  centraux  peuvent 
participer  à  la  dégénérescence  ([ui  survient  dans  le  trajet  bulbo-spinal  sous  forme  d’une 
double,  dégénérescence  pyramidale. 

1,’bistopatliologie  fine  démontre  l’existence  d’un  tronble  dans  le  trophisme  des  li¬ 
poïdes  de  la  substance  blaucbe  ;  le  régime  de  ceux-ci  est  non  seulement  vicié  pour  leur 
anabolisme  myéliuiipie  dont  l'intégrité  assure,  la  survie  de  Taxone,  mais  pour  le  catabo¬ 
lisme  des  produils  de  leur  cyeli'  au  stade  soudanopliile.  La  dystrophie  lipoïdique  porte 
ici  sur  le  régime  de  l’axoni^  (amsidéré  dans  sa  totalité  [lar  opposition  à  l’idiotie  amauro- 
ti(pie,  ou  elle  porte  sur  le  corps  eelliilaire. 

•  lette  c.onception  de  Schil/.  reprise  par  rjielsehowsky  ramène  ainsi  la  maladie  de 
Schilder  familiale  dans  un  groupe  de  dyslipo'idoses  dont  l’idiotie  amaurotique  et  la  très 
curieuse  maladie  di'  Niemann-l'ick  représentent  d’autres  types  morbides. 

Si  le  nuM'anisiui'  de  cette  affeetiou  est  celui  (pie  l’auteur  défend,  on  s’expli((ue  du  nu' me 
coup  (pie  cette  viciation  dans  le  métabolisme  lipo'idieu  puisse  se  produire  de  préférence 
dans  certaines  familles  à  soma  prédisposé,  (pi’elle  se  produise  parfois  sans  cause  appa¬ 
rente  à  certaines  épo(pies  de  la  vie  et  ((ue  ihîs  infections  aiguës  puissent  en  brus(picr 
réclusion. 

Etude  anatomo-clinique  d'un  cas  de  narcolepsie,  pir  M.M.  H.  A.  Liiv,  Sues  et 

L.  Van  liouAi'.iiT.  < Ibservation  concernant  un  homme  de  b.ô  ans  sans  anté’cédents 

pathologiipies  notables. 

A  la  suite  d’une  discussion  d’affaires  avec  son  notaire,  il  rentre  chez  lui  et  s’endort  ; 
son  entourage  doit  le  réveiller  pour  lui  faire  prendre  un  peu  do  nourriture.  Pendant  les 
(pielipics  jours  ipii  suivent,  le  malade  s’endort  à  4  ou  b  reprises  par  'Zi  heures  ;  les  accès 
durent  d’un  (piart  d’heure,  à  une  heure,  mais  entre  ces  accès  le  malade  est  tout  à  fait 
normal. 

La  situation  se  maintient  ainsi  pendant  plus  d’un  an,  après  (|Uoi  les  accès  ont  ten¬ 
dance  à  se  rapprocher  et  la  somnolence  tend  à  devenir  continue.  Le  pouls  est  lent,  la 
respiration  régulière.  Toutes  les  médications  mises  en  (ouvre  restent  sans  effet.  L’exa¬ 
men  neurologiipie  et  somatique  ne  révèle  rien  d’anormal. 

Le  malade  se  rend  compte  lui-nu^me  du  caractère  inaccoutumé  de  ses  accès  do  som- 


moil  ;  il  plusieurs  reprises,  ceux-ci  sc  clccleuclieut  ù  l'occ.usion  d’émoUons  pénibles.  Ce 
n’esl  ipie  neuf  jours  avutit  lu  mort  ipie  riiypersomnic  ilcvieul  ooiitinue.  I.es  réflexes 
rotuliens  soûl  affaiblis  ainsi  ipic  les  abduininaux.  Ou  voit  apparaître  un  double  signe 
de  Babinski  ;  l’examen  des  urines  reste  entièrement  négatif.  Ouatre  jours  avant  la  mort 
se  produit  une  période  do  ré.[)it  iiui  dure  une  matinée. 

L’après-midi,  le  malade  se  rendort  profondément  et  |ierd  ses  urines.  Peu  à  peu  tous  les 
réflexes  tendineux  s’abolissoid,,  le  sommeil  devient  profond  au  point  ipie  le  malade  ne 
peut  plus  être  réveillé  ;  il  présente  pour  la  première  fois  une  température  de  .’iR"?. 

La  ponction  lombaire  montre  un  li(|uide  xantliocliromiipje  contenant  Lli  d'albumine, 
0,35  de  sucre,  ni  cellules,  ni  microbes  ;  lîorilet- Wassermann  négatif.  Progressivement  le 
malade  entre  dans  le  coma  et  meurt. 

Un  examen  très  minutieux  de  l’encéphale  a  été  fait  et  notamment  tout  l'étage  llia- 
lamo-bypotlialamiipio,  depuis  la  région  du  e.hiasma  jusipPau  bord  extrême  du  noyau 
postérieur  de  la  couche  optique  a  été  coupé  en  série  ;  il  en  est  de  même  pour  le  tronc  céré¬ 
bral,  le,  bulbe  et  la  moelle  cervicale  supérieure.  I.es  territoires  corticaux  principaux  ont 
également  été  examinés.  Or,  en  dehors  do  lésions  do  sclérose  artérielle  très  modérée, 
d’ailleurs  normales  à  PAge  du  sujet,  en  dehors  également  d’un  processus  d’épen- 
dymi  te  légère  au  niveau  des  parois  du  troisième  et  du  (piatrièmc  ventricules,  on  ne  trouve 
dans  ce  cas  que  des  phénomènes  do  congestion  vasculaire  diffuse.  Ce  n’esl  (pi'au  niveau  de, 
la  protubérance  (pi’on  observe  quehpies  minuscules  foyers  malaeiques  paravasculaires. 
Nulle  part  on  n’a  pu  trouver  de  foyers  importants  susceptil)les  d’expliquer  le  syndrome, 
narcoleptique  ni  rhypersomnie  continue,  avec  Babinski  bilatéral,  ni  le  coma  terminal 
avec  abolition  de.  tous  les  réflexes  tendineux.  L’examen  minutie\ix  du  névra.xe  permet 
d’exclure  une  syphilis,  une  infection  du  type  de  la  sclérose  en  jilaiiues,  ou  de  l’encépha¬ 
lite  léthargique.  I,e  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  n’a  été  écarté  iju’aprés  avoir  soi¬ 
gneusement  débité  tout  le  cerveau,  de  petites  tumeurs  infundibulaires  pouvant  donner 
’in  syndrome  pur  d’hypersomnie. 

Quant  aux  processus  légers  d’épendymite,  il  est  bien  diflicih^  de  lui  assigner  un  rôle 
pathogénique.  Ce  cas,  bi(m  que  négatif,  dès  les  premières  constatations  maeroscopi(pies, 
a  été  étudié  dans  tous  les  détails  en  raison  même  do  la  carence  bien  soulignée  par  Lher- 
mitte  et  Touruay  d(i  tonU;  «  étude  anatomiipie  comiilète  de  l’encéphale  il’iin  malaile 
atteint  de  narcolepsie, dite  essentielle  Mn  présence  de  cas  aussi  stric.tement  négatifs, 
an  se  demande  s’il  ne  faut  pas  revenir  à  la  conception  de  l’existence  d’une  narcolepsie 
vraie  idio|)athi(|ue,  c’est-à-dire  pure  de  tout  substratum  organiipie  décelable. 

L.  V.  B. 


SiUmee  (lu  4  juin  1932. 


de  M.  H.  Maucii.m. 


Un  cas  de  spasme  de  torsion,  par  MM.  I,\iu'i;i.r.i',  et  Divuy. 
l'cmme  de  33  ans  qui,  en  janvier  1929,  a  commencé  à  présenter  des  mouvements 
izaires  au  niveau  du  membre  inferieur  gauche,  accompagnés  de  paresthésies.  Au  début 
a  1.131,  1  affection  s’aggrave  ;  les  hypercinésies,  du  type  spasme  de  torsion,  gagnent 
fi  tronc,  le  membre  supérieur  droit  et  la  tête.  Traitement  au  pharmètan  sans  effets. 

dmise  au  Centre  neurologique,  ma  malade,  est  soumise  à  diverses  explorations  : 
'qun  e  lombaire  normal  à  tout  point  de  vue  ;  épreuves  fonctionnelles  du  foie  négatives. 
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lii  liiopsio  lie  celui-ci  muiiU'C  une  léi^ore  sclérose  sans  inlérèl,  pallioloj'ique  ;  pas  il’an- 
noiiii  de  Kliescliei’  ;  el  l'épreuve  de  l’hyperpuée  exaf^èro  le  spasme  de  torsion. 

Le  port  il’un  corset  ortliopédiipie,  destiné  à  soutenir  la  colonne,  n’apporte  pas  de 
modifications  ;  une  cure  de  trois  rnoisen  sanatorium,  combinée  avec  un  traitement  séda¬ 
tif,  reste  sans  effet. 

Ketoiir  de  la  malade  au  centre  neurologique  le  2d  octobre  l'Jdl.  Les  hypcrcinésies  do 
torsion  sont  de  plus  en  |dus  maiviuées. 

lin  mnauidu'e,  on  installe  un  traitement  u|)otliérapic}ue  (hypopliysosurrénal).  Lu 
8  décembre.  ropéra|,n!  ventriculaire,  fournissant  des  images  tout  à  fait  normales.  A  la 
date  du  'itl  avril,  le  malade  a  reipi  ôO  gr.  d'liyi>opliy.se  et  'JU  gr.  de  surrénale. 

l'IutiM!  temps,  sou  état  s’est  amélioré  énorm'uneut  ;  actuellement,  les  spasmes  de  tor¬ 
sion  ne  reparaissent  plus  qu’aprèsnn  ■  certaine  fatigue  ou  les  émotions.  (  in  note  une  cer- 
taini^  rigidité  e.xtra|iyramidale  du  membre  supérieur  gauclie  (roue  ileutéo)  et  une  dé¬ 
marche  un  |)eu  raide  ;  diniinution  <lu  balancement  syn  diiétique  du  bras  gauche  pon- 
danl  la  marche.  La  malade  peut  s'oe.cupor  au  tricot,  etc.  La  présentation  est  illustrée 
d’un  film  cinématographique,  montrant  les  diverses  phases  de  l’affection. 

La  discussion  oriente  vers  le  diagnostic  d’un  s|)asmB  de  torsion  symptomatique  d’une 
eiK’éphalite  épidémique. 

Deux  cas  de  médulloblastome,  par  MM.  Divar,  Ciiiiistoimik  cl  .Moiiic.ii  . 

Li^s  médulloblastouK^s  sont  des  tumeurs  assez  fréijuentus  (ih  %  de  l’ensemble  des 
gliomes)  ayant  un  siège  de  prédilection  :  le  toit  liu  Vh  vimtricule,  el  dont  le  pronostic 
<'st  parlic.ulièremeut  ^oud)re.  Au  point  de  vue  clinique,  la  symptomatologie  débute  géné- 
ralemeul  par  îles  vomissements  accompagnés  de  céphalées  et  aussi  une  certaine  con¬ 
tracture  des  muscles  du  cou,  créant  une  attitude  spéciale  de  la  tète  sur  laiiuolle  Van 
liogaert  et  .Martin  ont  insisté  récemment. 

Lelle  variété  de  tnineur  est  surtout  fréquente  chez  l'enfant. 

Ohscnudidn  1.  -.leune  fille,  l'.l  ans;enfévrier  l'.):!')  |)rés(!nte,  des  vomissements  surtout 
le  matin  ;  céphalées  occipitales  ;  baisse  de  l’acuité  visuelle  ;  apparition  d’une,  papille  do 
stase  bilatérale  ;  syrnptOmes  cérébelleux  ;  opération  après  iliagnostie,  de  tumeur  du 
ve.i'inis.  L’hémis|ihère.  eèrébelleux  gauche  bombe  plus  fortement  que  le  droit  ;  le  vermis 
est  incisé  an  bistouri  èlee trique,  il  e.ontieut  un  tissu  mou  presque  lUffluent  (pii  est  évacué 
à  la  curette  ;  (piehpies  heures  après,  la  mort  survient  [lar  syncope  respiratoire. 

Lxamen  histopathologiipie  ;  aspeid  caracléristiipie  du  rnédullidilastome.  :  aspect  ca- 
racti’u'istiqiai  du  médulloblastome, 

OlMcrudliun  \l.  -  l’etit  gari;on  de  huit  ans  ;  depuis  un  an,  il  iiaraissait  maladroit, 

manifestait  peu  de  goût  pour  les  jeux,  tenait  toujours  la  tête  inclinée  en  avant  ;  eu 
avril  l'.ldl,  céphalées  très  violentes,  accompagnées  de  vomissements  en  jet,  ride  inénin- 
gitique,  nmpie  très  rinile,  signe  de  Ixernig  positif. 

Pone.tion  lombaire,  liquide  clair,  bypertendu,  deux  éléments  et  demi  par  millimétré 
cube  ;  albumines  el  sucre  normaux  ;  Pandy,  Uordel-VVassermann  el  benjoin  colloï  da 

La  température  vespérale  atteint  ;  persistance  des  cépbidées  et  des  vomis¬ 

sements  ;  on  remarque  de  l’ataxie  de  la  minn  dniite  et  à  ce  moment  on  le  fait  examiner 
par  le  service  de  neurologie.  1  lysmélrie  nette  à  droite  ainsi  qu’une  adiado  (icinésie 
marquée  ;  hypotonie  du  iniune  o(^lé,  station  debout  possible  avec  des  oscillations.  Le 
malade  tombe  df'S  (pi’il  ferme  les  yeux. 

Lxamen  oe.ulaire  :  congestion  légère  do  la  papille  à  l’inil  droit  ;  f|uehpies  jours  plus 
tard,  impille  de  stase  nette.  BienWl  l'examen  neurologiipic  montre  une  aggravation 
nette  de  l’hémisyndrome  eérélxdleux  droit. 
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Opération:  suivant  la  lechniquc  habituelle  ;  l’hémisphère  ccrcbelleux  droit  e«l  aug¬ 
menté  de  volume,  une  poiicuon  ramène  un  liquide,  kystique  clair  ;  la  cavité  est  ouverte 
au  bistouri  électrique  ;  on  se  rend  compte  qu’elle  est  très  vaste  et  plonge  en  ax  ant  vers 
les  pédoncules  ;  on  en  opère  le  curettage.  Quelques  heures  ajirès  l’intervention,  la  mort 
Se  produit  par  colla psus  cardiaque. 

Eximen  anatomopai  liologique  :  médulloblastome. 

Ces  deux  histoires  cliniques  démontrent  une  fois  de  plu.s  i|u’asse7.  souvent  la  sympto¬ 
matologie  du  mèdullidilastome  s’installe  par  des  phé  nomènes  d’ordre  général  tels  que 
céphalées,  vomissements,  voire  meme  du  méningisme,  avant  que  la  papille  de  stase 
et  les  symptômes  de  localisation  cérébelleuse  ne  se  révèlent,  (l’est  là  un  point  impor¬ 
tant  dans  la  pathologie  de  l’encéphale  au  cours  de  l’enfance  et  même  de  radolescencec. 

Etude  physiopathologique  de  deux  cas  de  myopathie  familiale,  par  M.M.  ,1.  Li.y 
et  .1.  Tiri.cA. 

Les  auteurs  présentent  deux  frères  atteints  d’une  forme  familiale  de  myopathie. 
L’intérêt  elini(|uc  de  ces  cas  réside  non  seulement  dans  le  début  tardif  do  l’affection 
(après  la  quarantaine)  mais  surtout  dans  la  variété  des  symptômes  (pii  se  retrouvent 
symétriipiernent  chez  (diacun  des  malades  (rm'mes  localisations  des  atrophies  muscu¬ 
laires,  mêmes  troubles  troidiiques  et  vaso-moteurs,  inOmc  lésions  cardia((nes).  L'élimi¬ 
nation  anormale  par  les  reins  de  jietites  doses  do  créatine,  préalablement  ingérée,  per- 
•net  peut-être  d’assimiler  la  myopathie  à  un  trouble  du  métabolisme  niu.seulaire.  Cette 
étude  biochimiipie  confirmerait  ainsi  la  théorie  r(''eentc  concernant  l’importance  du 
phosphagène  (composé  de  créatine  et  d’acide  phosphuri(pie)  dans  l'énergétique  muscu¬ 
laire.  Un  examen  détaillé  du  emur  révèle  chez  chacun  des  malades  l’existence  d’une 
•  myocardic  de  Laubry  »  qui  résulte  vraisemblablement  de  l’atteinte  de  la  libre 
"Musculaire  card impie  par  le  processus  myopathiipie. 

Enfin  la  disparilion  lotale  des  réflexes  tendineux,  contrastant  avec  nue  conserv  ation 
souvent  suf  nsaiite  de  la  force  musculaire,  pourrait  s’expliipier  par  l’atteinte  précoce  des 
faisceaux  de  Kiibue,  ipie  des  travaux  pbysiidogiipies  récents  tiennent  pour  les  récep¬ 
teurs  du  stimulus  mécai  aiijuc  réflexogène. 

Etude  anatomo-clinique  d’une  forme  atypique  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  par  MM.  UAMiuiai  et  .1.  Daonc.i  ic. 

Ln  homme  d’une  cimpiantaine  d’années  raconte  avoir  en,  il  y  a  un  an,  des  douleurs 
articulaires  et  une  hémiplégie  gauche  apparue  brusquement  et  sans  troubles  du  [isy- 
chisino  ni  de  la  parole.  .\  ce  moment,  le  médecin  traitant  avait  remanpiè  ipie  le  malade 
avait  des  réflexes  te  ndineux  vifs  et  ipi’il  pri-scntait  une  atrophie  musculaire  des  mollets. 
Le  malade  avait  im  re  primdre  tant  bien  ipie  mal  son  travail,  A  son  entrée  à  l’bôpital  il 

plaint  de  paresthésie  dans  les  membres  et  notamment  dans  les  articulations  ;  à 
I  examen,  l’état  général  ne  firésente  pas  grande  anomalie  ;  les  pupilles  sont  normales  et 
ont  des  réflexes  normaux  ;  il  n’existe  aucun  signe  bulbaire.  Il  existe  une  amyotrophie, 
prédominant  au  membre  gauche  ;  les  mains,  et  prineiiialement  la  gauche,  réalisent  un 
atrophie  typique  en  griffe  ;  tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  il  existe  du  elonus 
des  chevilles,  du  Ilablnskl  bilatéral.  Ilétention  d’urine;  évolution  eu  un  mois  avec  symp- 
omatologie  de  douleurs  vives  dans  les  membres,  bronelnqmeumonie  et  pleurésie,  puis 
paraplégie  et  exitus. 

Examen  anatomo-|iathologi(|ue  :  di’igénéreseence  des  faisceaux  pyramidaux  des 
eux  côtés  avec  prédominance  nette  à  ganebe  de|)uis  le  bulbe  inférieur  jusque  dans  les 

mers  segments  sacrés  ;  extension  de  ces  lésions  aux  faisceaux  fondamenlaux  latéraux. 
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STEINER  GABRIEL.  —  Krankheitserreger  und  Gewebsbefund  bei  multi- 
pler  Sclérosé  (.■\^fdil  c.ausiil  al  ('(iiislalalions  liislol()i(i(im'-;  dans  la  si'làrosc  en  pla- 
'|U(‘s),  1  vol.  in-octavo  de  10(1  paj'cs  cl  71  liffiircs,  .Julius  Sprinter  editeur,  Berlin, 
1031. 

■Steiner  jioursuil  <le|iuis  plusieurs  années  des  ree.lierclies  liisto-baclériolofricpies 
sur  la  sclérose  eu  plaipii-s.  Il  vient  de  réunir  les  conclusions  de  scs  travaux  dans  une 
luxueuse  publication.  L’ouvi'UKe  coni|ireud  ti'ois  jiarlies  distinctes. 

1-  1-es  inétbodes  bislologirpii^s  do  rcclun-c.be  employées  par  Steiuer  occupent  la 
preniicrc  partit'.  1, 'auteur  recommande  une  impréf^nation  sur  coupes  à  congélation.  Le  ' 
principe  de  la  niélbode  d’imprégnation  des  spiroobrtes  consiste  dans  un  traitement 
préalable  des  coupes  |iar  le.  nitrate  d’urane,  ipii  empècbe  ainsi  rim|irégnalion  ultérieure 
•les  libres  névrogliipies  id  des  c.ylindraxes.  (;^)uanl  à  rimprégnalion  clle-mème,  c’est 
un  procédé  assez,  banal  à  l’argent  réduit  par  la  pyrocalécbine,  elle  est  favorisée  dans  son 
'  lec.livile  ||.,|.  lissage  îles  coupes  dans  une  solution  de  mastic,  du  la'vanl.  Bette  mé- 
l'Iiode  fort  longue  exige  de  nombreux  passages  des  produits  spécialement  purifiés  pour 
•inalyse  et  une  propreté  extrêmement  rigoureuse. 

■J.  La  seconde  fiarlic  du  volume  ex|iose  les  résultats  obtenus  dans  la  paralysie  géné- 
rule.  l.es  images  obtenues  sont  d’une  admirable  Mnesse  et  certains  cas  étonnent  par  le 
uombre  incroyable  et  le  grouillement  jirodigieux  des  spiroebèles  dans  la  substance  céré- 
l’rale.  .Malbeureusemenl  dans  les  cas  traités  les  résultats  sont  moins  satisfaisants.  Il 
faut  clii'rcber  les  spiroebétes  dans  de  nombreuses  coupes  et  sur  de  vastes  surfaces 
avant  d’obtenir  des  images  nettes. 

L  auteur  ap|iliquc  encore  sa  méthode  avec  succès  à  des  cas  de  paralysie  générale  avec 
désintégration  myélini(|uc  intense. 

3-  L’exposé  des  recberebes  de  spirochètes  dans  la  sclérose  en  idaipies  occupe  touls 
3  3  partie,  qui  nsi  de  beaucoup  la  plus  importante  de  l’ouvrage.  Mais  il  faut  bien  re- 
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1)«  l’oxiinion  l'ompiiré  des  plaques  motrices  do.  muscles  cliniquement  et  floctrolofri- 
qiiement  normaux,  et  patlu)lo};i(|ues,  il  résulte  que  les  septa  dos  noyaux  rondanienlaux 
ou  ceux  de  l’ai'liorisation,  les  disjiositifs  vasculaires  sont,  dans  les  deux  cas,  rifroureiise- 
ment  identiques.  Seul  l’aspect  morpliol<it;i(pie  du  e.hondriome  ]ieut  varier.  A  ce  point  de 
vue,  les  auteui's  |iroiiosent  la  c.lassilication  suivante  : 

A)  Disparition  à  jieu  près  uniformément  complète  du  cliondriome.  Sur  les  muscles 
prélevés  sur  des  sujets  atteints  de  myoïiathie  non  familiale  de  type  atro|iliique.  le  clion- 
driorno  a  disparu  en  entier,  sauf  au  niveau  de  qucifjues  rares  jilaques  o(i  il  svdisiste  en¬ 
core  (pieUpies  eliou<lriomes  très  |ieu  nondireux,  mal  teintés  par  riiéniatoxyline  et  de 
Contours  mal  délinis.  De  ce  fait,  surtout  au  niveau  des  plaques  coupées  transversale¬ 
ment,  la  disposition  des  cloisons  conjonctives  aii|)araît  très  nette,  ce  qui  est  exception¬ 
nel  sur  les  iilaipies  normales,  en  raison  de  l’aliondance  du  cliondriome. 

H)  Disparition  à  des  dcffrés  varialdes  du  cliondriome.  Dans  certaines  amyntrophies 
'le  causes  diverses,  le  cliondriome  est  jieii  dense,  d’aspect  |iresque  uniformément  pra- 
nuleux  et  faildeinent  coloré,  même  sur  des  coupes  intentionnellement  peu  différenciées. 
Il  persiste  eepenilant,  en  récrie  frénérale,  de  jietits  amas  irré^ruliers  de  cliondriome  au 
pôle  des  noyaux  fondamentaux.  Des  auteurs  n'ont  jamais  oliservé  de  formes  lilamen- 
teuses  ou  modifiées,  ni  de  très  frros  éléments  plus  ou  moins  arrondis  et  fortement  sidé- 
'■opliiles.  Parmi  les  cas  observés  dans  cette  deuxième  catégorie,  ils  notentdeux  séquelles 
l’elativenient  anciennes  (deux  et  cinq  ans)  de  poliomyélite  antérieure  aifruë.  une  séquelle 
l'ecente  de  paralysie  ]iostsérotliérapique  (un  an)  et  une  paralysie  d’un  nerf  périphérique 
{'■irconflexe,  par  traumatisme  réjeent). 

('.)  Intéirrité  du  cliondriome.  Dans  quelques  synilromes  excito-inoteurs  de  rythme  et 
‘l’apparition  variable,  les  auteurs  ont  noté  les  faits  suivants  :  dans  un  cas  de  cliorée  de 
Huntington,  aucune  modilieation  du  cliondriome.  Dans  trois  cas  de  syndrome  parkin- 
snuien  iiostencépbaliti'pie,  aucune  modilieation  quantitative  du  cliondriome  qui  est 
'le  liensité  et  de  eolorabilité  tout  à  fait  normale.  Deiiendaiit  on  constate  l’existence  de 
Rcos  éléments  fortement  sidéropliiles.  él.  D. 


NOËL  (R.)  et  POMME  (B.).  Etude  cytologique  de  la  zone  de  jonction  myoneu- 
rale  chez  l’homme,  hulldin  d’ Ilisloldfiie  appliiinir,  septembre-octobre  lil31,  p.  222- 


l-a  plaque  motrice  ou  /.one  de  jonction  myoneurak»est  constituée,  en  pn'os,  )iar  deux 
éléments  :  la  ramilication  nerveuse  terminale  de  raxone  moteur,  et  une  substance  en- 
ciire  indéterminée  quant  à  sa  nature,  la  sole  protoplasmiipie  des  auteurs  l■onlenlporains. 
J-  un  des  auteurs  a  entreiiris  elle/,  ranimai  l’étude  de  cette  dernière  portion  granuleuse. 

Dontrairenient  à  l’opinion  communément  admise,  il  ne  croit  pas  que  la  sole  soit  une 
'l'‘p<'ndanee  du  sarcoplasme,  mais  bien  plutôt  qu'elle  est  formée  par  la  ll|■‘vro},’■lie  de  la 
gaine  de  Scliwann,  laipiclle  continue  d’entourer  les  iieurolibrilles  lerniinaies  commeelle 
l'Utoiire  le  cylindraxe  avant  sa  dicliotoniisation.  Ils  basent  cette  façon  de  voir,  en  iiartie 
'‘ar  la  morpholofrie  du  eliondriome  qui.  très  différent  des  sarcomes,  apparaît  comme  très 
Voisin  des  pdiosomes.  Ils  estiment  en  somme  ipie  la  plaque  motrice  est,  dans  son  cnseni- 
l‘le,  une  édilieation  nerveuse,  et  non,  eoninie  ou  l’admet  en  général,  une /une  musculaire 
‘le  réception  pour  la  terminaison  du  nerf. 

Ils  ont  étendu  leurs  investigations  à  riiomnie,  chez  leipiel  il  leur  a  été  possible  il’obte- 
uii  des  biojisies  musculaires.  Ils  insistent  sur  le  fait  que  les  plaques  motrices  ajipa- 
•'•Ussent  eonstamnient  groupées,  et  ipi’il  existe  des  plages  de  plaipies  moirices  formant 
‘le  véritables  points  moteurs  (qui  eorrespondeiit  sans  doute  aux  iioints  mid.eurs  eonnus 
‘les  neurologistes),  tandis  que  de  très  larges  portions  de  muscles  en  sont  totalement  dé- 
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s’cl;ir;.'il  nolaljlcmi'iit  ;  ccl  éliii'^issi'iiioiit,  déiiomirK'!  dans  la  terminologie  oloiogiquc 
“  citerne  latérale  »  (Jii  «  <-,itei'ne  rétro-pétrense  »  peut  être  désigné  d'une  façon  plus  jirérise 
“  conl'luent  poido-i'érébelleiix  ■<.  ('.'est  dans  ce,  e.onl'liie.nt  (|ue  se  dévelopiamt  les  tumeurs 
de  l’angliî  ponto-céréhelleiiY,  l’araelino'filile  kysli(pi(^,  les  méningites  otogènes,  li's  mé¬ 
ningites  séreuses  enkystées. 

l.’oiiverture,  et  le  drainage  du  confluent  peuvnmt  ('‘■tre  réalisés  par  voie  directe  rétro- 
pétreuse  ou  |)nr  voie  indirecte  translabyrintlii(p]e.  !..  Mahch.\nd. 

DEERY  (Edwin  M.j.  A  propos  du  développement  du  ganglion  ciliaire.  {Observa¬ 
tion  on  llie  devcéopment  of  the.  ciliai-y  ganglion).  Hiilldin  of  Ihe,  A'ciiniloi/ical  Insli- 
iiilo.  0/  New-Y(irh\  vail.  I,  ii"  il,  novembre  l'.kil,  p.  5(i:i-57'.). 

l.es  voies  dc^  i-onduction  clu  moteur  oculaire  commun  et  de  l'oplitalmiijne  relient 
les  e(!lUdes  du  névraxe  à  la  formation  du  ganglion  ciliainu  Les  cellides  entraînées  dans 
cette  migration  sord.  des  cellules  nenro-ei’.lodermi((ues  imlifférenidôes,  un  jieu  |dus 
allongées  pendant  la  migration  que  lorsqu’elles  ont  atteint  la  région  du  ganglion  ciliaire. 
Après  lu  migration,  elli'S  eid.rent  pour  la  pliqiart  rapidiunent  en  mitose  (m  repnxluisant 
alors  des  cellules  iiidifférimciécs.  Parud  le  grand  nondire  d(' cidlules  qui  passent  du 
mesencépliale  dans  les  petites  racines  de  la  troisième  paire,  une  min  irité  seulement 
concourt  à  li  lormiLion  du  g.mglion  ciliaire.  La  migration  celbdaire  émanant  des 
Voies  de  l’opbtalnnq(ie  est  relativement  plus  importante  et  se.  produit  enxdron  en 
niCme  tenqjs  (pie  cidle  ipd  se  fait  le  long  des  vides  do  la  troisième  jiartie,  mais  ipii 
sont  cependant  les  |U'emières  cidlules  probablement  ijui  concourent  à  la  formation  de 

ce  ganglion.  (LL. 

GARmICHAEL  (Hugh  T.),  Les  restes  épithéliaux  de  l’hypophyse  (S(|uamous 
épithélial  rests  in  tlie  liypiqdiysis  ceridn-i).  Archives  oj  Nenroloyij  imil  Psiichidln/, 
'1"V.  IllUI,  p.  ddll. 

Idetude  sériée  de  bô  bypiqdiyscs  montra  à  l’auteur  dans  18  cas  des  amas  cellulaires 
(lu  type  épithélium  inidpiglden.  Lhe/,  P  sujets  de  moins  de  20  ans  ces  masses  cellulaires 
ne  furent  pas  mises  en  évidence.  Che/.  Kl  aïKdtes  leur  présence  put  être  notée  dans 
30  des  cas.  Les  restes  sont  les  ve.stiges  ducanal  hypophysaire  primitif  et  sont  le  point 
de  départ  des  tmmmrs  du  canal  cranio-pharyngien.  La  plus  grande  fréquence  de  celles-ci 
dans  renfance  et  l’adolescema!  paraît  en  contradictio'n  ave,e  ces  constatations,  à  moins 
(fn  on  admette,  avec,  Lrdln^im,  Kiyono  et  avec  l’auteur  ([ue  rinsuflisant"  différencia- 
tion  de  ces  cas  épithéliaux  où  le  petit  uondua^  d((  c.ellules  épithéliales,  à  cet  âge  de  la 
''le.  n’en  p((rmetteut  pas  la  déc.ouverte  histologiipie.  IL  ('■.\hgin. 

JUNG  (Adolphe)  et  BRUNSGHWIG  (Alexandre).  Recherches  histologiques  sur 
1  innervation  dos  articulations  dos  corps  vertébraux.  Presse  Mrilicale,  n"  I  7, 
‘27  février  H):i2,  p.  81(1-317. 

L  innervation  sensitive  des  articulations  vertébrales  si('>g((  dans  les  ligaments  articu- 
fuires,  Los  troncs  nervaujx  et  les  terminaisons  nerveuses  relativement  |)(mi  idiondanlos 
se  trouvent  surtout  dans  les  ligaments  antérieurs  et  eu  (piautité  be,aucou|i  jdus  res- 
li ointes  dans  les  ligaments  latéraux  et  i)ostérieurs.  Les  éléments  nerveux  des  liga¬ 
ments  vertébraux  sont  dé|)ourvus  de  myéline.  (LL. 

UEERY  (Edwin  M.).  Note  concernant  l’innervation  sympathique  de  l'œil  du 
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nerveuses,  flans  les  cellules  endothéliales  de  la  ffaine  lamelleuse,  par  un  envahissement 
profrressif,  ipii  s’observe  dès  In  septième  jour  de  la  déffénération,  dans  l'endothélium 
des  lamelles  les  plus  internes,  pour  s’étendre  ensuite  dans  toute  l’épaisseur  de  la  gaine. 
L’auteur  pense  (|u’il  s’agit  là  d’une  distillation  des  lipoïdes  qui,  sous  une  forme  invisible, 
s’échappent  des  fragments  de  myéline,  sont  e.a|)tés  [lar  des  éléments  eellulaires  situés 
dans  leur  périmètre,  de.  diffusion,  et  se  condensent  alors  en  gouttelettes  dans  le  proto¬ 
plasma  do  ces  éléments.  I.e  processus  est  identique  à  celui  que  l’on  observe  dans  la  di¬ 
gestion  intestinale  des  graisses.  (  ;.  L. 


MINEA  (I.).  Sur  la  régénérescence  intra-axonale  dans  les  nerfs  congelés. 

Comptes  rendus  des  séiinces  de  la  Société  de.  Bioloqie,  CIX,  n“  4,  5  février  1932,  ]).  309- 
309. 


Uans  les  plaques  de  sclérose,  l’auteur  a  déjà  signalé  l’existence  de  curieuses  néoforma¬ 
tions  neuro-lilirillaircs  sur  le  trajet  des  axones  conservés.  Ces  néoformatious  avaient  été 
considérées  par  il’autres  observateurs,  qui  les  avouent  v'ues,  comme  des  phénomènes 
transitoires,  sans  auc.une  importance  histo-physiologique,  d’essence  et  île  natnro  sim¬ 
plement  prédégénérative..  Puis  l'auteur,  considérant  qu’il  devait  s’agir  là  de  phénomènes 
de  régcnérescence  intra-axonale,  a  eu  l’idée  de  rechercher  leur  existence  dans  d'autres 
cas  oh  la  fibre  nerveuse,  est  sujette  à  une  souffrance  locale.  En  iiartant  de  celte  idée,  il  a 
cherché  et  retrouvé  ces  formations  dans  ([uelques  cas  de  congélation  expérimentale 
d  un  tronc  nerveux  chez  des  lajiins  (sciati([ue,  par  l’acide  carboniiiue  liipiide).  La  congé¬ 
lation  n’a  pas  été  poussée  jusqu’à  la  destruction  totale  des  fibres  nerveuses,  mais  seu¬ 
lement  jusipi'à  la  congélation  superficielle  du  tronc  nerveux,  dans  l’intention  de  con¬ 
server  la  continuité  d’un  plus  grand  nombre  de  fibres  nerveuses  qui  sont  très  sensibles  à 
la  très  basse  tenqiérature  produite  par  l’acide  carboni(|ue.  Toutes  les  fibres  présentent  à 
l’examen  fait  au  bout  de  six,  neuf,  quinze  et  vingt  jours,  une  destruction  progressive 
de  leur  myéline.  La  plupart  sont  aussi  interrom|mes  dans  leur  continuité  axonale,  et 
1  eu  peut  voir  des  phénomènes  régénératifs  d’une  activité  surprenante,  fiuelques  fibres 
conservent  pourtant  leur  continuité  et  sont  noyées  dans  la  grande  massi>  des  fibrilles 
neoformées.  dont  elles  [leuvent  être  différenciées  par  leur  calibre  beaucoup  plus  gros,  et 
aussi  par  la  présence  de,  «  ces  appareils  de  résistance  ».  Ces  formations  n’arrivent  jamais 
dans  les  cas  expérimentaux  à  un  volume  comparable  à  celui  que  l'on  constate  dans  les 
cas  pathologiques.  Les  résultats  définitifs  de  la  régénérescence  intra-axonale  ne  sont  pas 
durables.  Oans  le  cas  favorable,  la  fibre  nerveuse  est  mise  en  état  de  conserver  son  trr.- 
Jfil  antérieur  et  de  refaire,  aussi  sa  gaine  inyélinique.  Au  cas  contraire,  elle  s’interrompt 
*1  ne  peut  se  reconstituer  ipie  par  régénérescence  terminale  ou  collatérale. 


PATTOVICH.  Contribution  à  l’étude  anatomo-pathologique  du  parkinsonisme 
postencéphalitique.  (( '.ontribiito  alla  anatomia  patologica  del  parkinsoiiismo  post- 
cncefalitico).  rtinisia  Sperimenlale  di  Frenutlria  e  Medicinn  lepiile  dette  Alienazioni 
menlali,  vol.  Lfv,  fasc.  IV,  1&  octobre  1931,  p.  847-891. 

La  plupart  des  lésions  observées  dans  des  cas  de  parkinsonisme  postencéphalitique 
ont  été  ; 

lies  lésions  de  la  région  préfrontale  et  de  la  frontale  ascendante  d’une  part,  d’autre 
part  des  lésions  du  loe.us  niger  et  du  locus  coeriilcus. 

Les  lésions  do  la  région  frontale  consistaient  surtout  en  altérations  des  cellules  pyra¬ 
midales,  en  particulier  celles  de  la  troisième  couche,  plus  particulièrement  des  cellules 
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bans  les  syndriimes  ctinl'usionriels  purs,  c’est-à-dire  (pii  ne  sont  pas  survenus  au  ciuirs 
d’autres  maladies  mentales  oaractérisiies,  la  microRlie  ne  paraît  pas  ivasir  de  fai'unapiu'e- 
ciable,  tout  au  rriiiins  dans  la  mesure  où  l’on  peut  en  jufjer  par  les  melluules  d  impré¬ 
gnation  haliituelles. 

bans  les  syndromes  sid.izopliriuiiipies  on  peut  faire  sensililemeni  les  nu'mes  ennsta- 
tations,  bans  les  syndromes  confusioniuds  symiitornatiipies  secondaires  a  un  pioie''''n'- 
morbide  eneépbalicpie,  la  mierofîlie  pivsente  les  alU'rations  typi'pu’s  de  la  maladie  pré¬ 
dominante  sans  ipie  l’on  puisse  isoler  des  alti'rations  jiartieulii'res  imputables  a  la 
confusion  mentale  elle-nuuue. 

VERNE  (J  ).  Lésions  histologiques  des  centres  nerveux  supérieurs  chez  les 
lapins  soumis  à  r  intoxication  chronique  par  l’urane.  Sov.  iwul.,  2  juillet  l'.i.îl. 

Lésions  éleidives  des  eidlules  de  PurUinje  et  des  (adlules  pyramidales  >ans  lésion^  des 
cellules  radiculaires  de  la  moelle.  Ces  altérations  entraînent  des  troubles  de  l'éipiilibre 
cl  la  parésie  des  membres.  L.  Maiîciianh. 


FERRARO  'Armando)  (  t  DAM  ON  (L.-A.).  Histogénèse  des  corps  amyloïdes 
dans  le  système  nerveux  central  (Tlie  liistopenesis  ol  amyloid  bodics  iu  Ihe  cen¬ 
tral  nervous  System).  Arrliircs  o/  Pullioliiiju,  XII,  août  1031,  p.  220-211. 


On  peut  par  la  métbode  de  bel  Hio  llortcfra  suivre  la  série  des  transformalions  ([ui, 
d  partir  des  cellules  olij;odendr(j}'li(pu'S,  aboutissent  aux  corps  amylacés.  Ceux  (pu  sou- 
ti(innent  une  oritririe  différente  des  corps  amyloïdes  n’ont  pas  jui  mettre  en  e\  ideiiee  la 
même  série  de  transl'ormations.  I.es  auteurs  eslimenl  (pie  leurs  recbendies  démontrent 
l’oriyine  des  corps  amylac(>s  dans  les  noyaux  olipndendrofîliipu's.  Ils  n'afUrmeut  pas 
que  l’olipndimdrotrlie  soit  le  seul  élément  micropli(pie  (pii  puisse  donner  naissance  aux 
corps  amyloïdes.  Mais  ils  n'ont  pas  observé,  au  moins  au  niveau  du  cerveau,  de  trans¬ 
formations  analogues  au  niveau  d’autres  cellules.  Ils  ont  (dierclié,  mais  sans  sin  i  es,  .i 
établir  celte  autre  liliation  des  corjis  amyloïdes  par  les  méthodes  de  Nissl.  de  t.ajal  ou  de 
Ilielchowski  pour  les  eylindraxes.  Ils  ont  idieridié  à  établir  ipie.  (|uelle  (pie  soit  leur 
source,  les  cellules  de  rolieodcndrofîlic  dégénèrent  en  corps  amyloïdi's,  et  (pie  cette  de- 
péiiérescenee  peut  être  particuli('‘rement  bien  étudiée  dans  des  cas  (fépih'psie.  au  ni\  i-aii 
de  la  corne  it'Ammon,  une  des  ri-gions  les  [dus  sensibles  du  cervi'aii  en  ce  (pii  concerne 
les  Siinnléanees  vasoohiii-i's  II  est  nossible  (iiietiar  deiilraumalisnies  repeli's,  dus  a  des 


vnso-spasmes  paroxysliipies,  il  survient  une  insuffisance  lroplii(pie  (pii  se  traduit  |iar 
la  dégénérescence  de  l'oligodendroglie  en  substance  amyloïde,  bu  peut  disculer  de  la 
réaction  iiriniitive  ipii  eondilionnerail  la  ballonnisation  aigi  ë.  Mais  comme  cidle 
hallonnisalion  est  un  phénomène  palhologiipie  réversible,  une  fois  ipie  la  dégénéresiamec 
amyloïde  est  apparue  dans  l’élément  cellulaire,  il  est  iirobable  (|ue  le  phénomène  est 

permanent.  '..1., 


EMBERTO  de  GIACOMO.  Etude  histologique  de  l’intestin  grêle  au  cours 
du  parkinsonisme  encéphalitique  (lieilrag  zur  hislopalliologie  des  t'üiindnriiis 
liei  postencephaliliselien  Parkinsonismus).  Archiv.  jür  Psiirliinlrii’  iiiid  Arrurtt- 
LrankhrUen,  vol.  1)5.  l’asc.  3.  11)31. 

L  auteur  a  constaté  d'importantes  altérations  liislologiipies  intestinales  dans  un  cas 
de  parkinsonisme  encéiibaliliipie.  Il  s’agissait  de  lésions  irritatives  subaigno(  ou  cliro- 
niipies  :  hémorragie  de  la  nimpieuse  et  de  la  sous-muipieiise,  hyperplasie  de  l'appareil 
lymphoïde,  lendaiice  de  la  nimpieuse  à  un  processus  lent  de  sclérose.  Selon  raiiteiir,  ces 
T  II,  N«  I,  juiLLin-  1932.  » 
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!i)  Convulsifs,  par  des  injections  intraarlérielles  de  iiilocarpinc,  eau  distillée  et  sur¬ 
tout  par  les  injections  de  roufre  neutre  (1  “/oo).  Il  s’agit,  dans  ces  expériences,  de  ])lié- 
nomènes  d’ordre  chimique. 

2“  Ces  mouvements  coordonnes  sont  de  nature  chimiipie  et  s’exercent  par  rinterme- 
diaire  des  muscles,  sans  l'intervention  du  système  nerveux  ('?). 

.1.  Nicouiîsco. 


MARINESCO  (G.),  SAGER  (O.),  KREINDLER  (A.)  et  LUPULESCO  (I.)  (de 
Bucarest).  Contributions  cliniques  et  physiopathologiques  à  l’étude  des  trou¬ 
bles  respiratoires  dans  l’encéphalite  épidémique.  Biiliclin  de  V Académie  rnn- 
maine,  Bucarest,  l'.J2'.l,  n°  710,  pages  1-25,  avec  32  courbes  graphiques. 

Les  troubles  respiratoires  de  l’encéphalite  épidérniipie  sont  groupés  ainsi  ; 

1“  Troubles  respiratoires  secondaires  aux  altérations  du  rythme  et  aux  tics  des 
muscles  respiratoires.  Leur  pathogénie  est  celle  de  ces  mêmes  troubles. 

2“  Troubles  res|iiratoires  rattachables  à  un  trouble  fonctionnel  des  centres  respira- 
t-oires  (?)  situés  au  niveau  du  s<‘gment  mésencé|)halo-sons-o]itique.  Lt  on  sait  ipie  cette 
l'cgion  est  très  touchée  dans  l’encé|ihalite  éiùdémicpie. 

Troubles  respiratoires  liés  à  des  perturbations  de  l’expression  énndive.  lies  auteurs 
ont  rencontré  dans  les  formes  prolongées  rie  l’encéphalite  épidémique  de  la  uiicrn|)née, 
la  bradypnée,  la  tachypnée,  les  rythmies  des  muscles  n’spiratoires  et  les  tics  respira- 

Le  rythme  de  (iheyne-Stoki^s  est  rare  ;  il  a  été  rencontré  une  seule  fois,  et  a  persisté 
pendant  2  années  sans  aucune  modilic.ation. 

Parfois,  on  rencontre  une  association  de  pauses  apnéiipies  avec  des  spasmes  de  la 
musculature  du  tronc.  Lnlin,  on  iieut  observer  la  tachyiniée  déclenchable  par  Témotion. 

Les  auteurs  se  sont  servi,  dans  leurs  études  sur  la  respiration,  de  l’action  des  subs- 
lances  pharmacodynamiques,'  adrénaline,  hyoscine),  <les  différents  ions  (cah'ium,  magné¬ 
sium),  De  même,  ils  ont  essayé  d’obscrve.r  les  modillcations  respiratoires  consécutives 
au  sommeil  physiologique. 

B  après  M.  Marinesco  et  ses  collaborateurs,  la  (terturbation  de  la  physiologie  des  seg¬ 
ments  sus-bulliairi's,  et  notamment  île  la  région  mésencéphalo-hyiiothalami que,  serait 
iPiiponsable  des  troubles  respiratoires,  ipie  l’on  rencontre  dans  l’enc.é|)halite  épidé- 
"'i'im'-  1.  Nicolesco. 

Gastinel  (P.)  et  PULVENIS  (R,).  sur  l’étude  comparative  de  l’inocïdatioii 
du  tréponème  pMe  dans  le  cerveau  et  la  capsule  surrénale  du  lapin,  litil.  de  h 
■'^'«’iélé  friinenis-e  de  Dermidnlofiie  el  de  SjiiiUiliyraplHe.,  n"  11,  décendir  ■  l'.i.'ll,  p.  MOO- 
1401). 

Le  cerveau  et  la  capsule  surrénale  se  comportent  de  façon  analogue  \'is-à-vis  du  Iré, 
ponème.  Bette  constatation  vient  illustrer  l’observation  déjà  faite  mais  en  sens  inverse- 
pour  certains  virus  liltranls.  Los  exiiériences  des  auteurs  iiermettent  d’envisager,  connue 
L  font  Levaditi  et  ses  collaborateurs,  ipie  le  tréponème  est  incapable  de  s’adapter  li’eni- 
blec  a  certains  tissus,  au  moins  sous  sa  forme,  spirochétique,  et  il  y  aurait  là  un  muivel 
■irgunient  en  faveur  d’un  cycle  biologique,  du  spirochète  de  la  syphilis.  B.  L. 

NOGUE  (J.).  Le  relief  des  objets  incolores.  Jminud  de  P.inc'vthiiie,  v’/S»  année, 
n"»  7-8,  15  juillet-15  octobre  11131,  ji.  (i4ll-(i47. 

B  n  y  a  pas  de  perception  visuelle  du  relief  pur  :  les  couleurs  ne  posent  pas  sur  der 
formes  lireexistante.s,  ce  sont  le.s  formes  ipii  sont  modelées  par  la  couleur.  B.  L. 
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I  (K.).  Analyse  physiologique  et  clinique  des  process' 

i.  Encéphale,  26“  année,  n“  !),  novembre  lUIJI.p.  (Î8il-7bl. 


iahn/ie.  CIX,  n"  7,  2i;  lévrier  p.  7.42-:)  1 1. 


I,  un  rél'le\i‘  \  (\y('t;Uii  autre  (pie  le  réflexe  o 


(AS.  . .  lu  IV 


a  réaction  obtenue  par  l'excilalion  n 


Saciété  de  ninlaijie.  C.IX,  n"  (i,  lU  IV 


.LV.lLr.Si’.S 


133 


Les  cxpérioiiees  eiiLrepi'ises  ont  porté  sur  le  rél'lexe  classique  d'enlèvement  d'un  l.•!^rro 
de  papier,  imbibé  d'une  solution  acide  et  placé  sur  un  point  choisi  de  la  peauderauimal. 
Lue  série  de  tubes  à  essai  contenait  les  solutions  d’acide  acéti<(ue  de  titre  croissant  et 
formant  toute  une  irammc  d'excitants.  Les  animaux  avaient  tous  la  moelle  préalable¬ 
ment  séparée  des  centres  supérieurs  par  la  méthode  d’écrasement  de  Bafrlioni. 

L’animal  étant  suspendu  par  la  tète,  pour  des  solutions  à  titre  ailéipiat,  la  parfaite 
coordination  des  mouvements  est  observée  toutes  les  fois  que  la  \  ilalilé  de  l’animal  est 
maintenue  dans  de  bonnes  conditions.  Si  l’excitabilité  de  la  moelle  est  iliminuée,  on  si 

les  ceiiLies  réflexes  sont  falioués,  on  peut  noter  des  mouvements  in . nplels  ou  une 

sorte  d’incerlitude  dans  raceomplissement  du  réflexe.  L’arrachement  de  la  |ieau  de 
tout  un  membre  |iostérieur  et  l’an-achement  de  la  jieau  des  deux  pattes  posteiieures 
n  emiièchent  pas  l’exécution  et  la  coordination  des  réflexes  qui  se  pirésente  avec  un  as¬ 
pect  tiV-s  setnblabJe.  à  ceux  <les  animaux  à  iieau  intacte.  H  par.iît  donc  ainsi  démontré 
'lue  la  coordination  des  mouvements  eomidexes  qui  forme  le  réflexe,  et  rexécutiou  des 
nn)uvemenls  soûl  jusqu’à  un  certain  point  indépendantes  d’exeitalioii  ré^rulatriee 
provenant  de  la  peau  (pii  recouvre  les  orfianes  moteurs. 

Ln  iiarlant  de  là,  l’auteur  s’est  demandé  si  les  excitations  d’orioiue  priqirioceptives 
pouvaient  Jouer  un  rôle. 

Or  les  réflexes  se  produisent  dans  des  conditions  parfaitement  iiormides,  quelle  que 
Soit  la  position  jiréalablement  conservée  par  le  membre  . 

H  s’est  encore  demandé  si  les  zones  sensitives  ipii  ont  de  riiifhience  sur  l'accomplisse- 
nieiit  du  réflexe  se  trouvent  dans  la  région  antérieure  du  corps.  A  cet  effet,  il  a  enlevé  la 
Ldalilé  de  la  jieaii  de  ipielques  grenouilles  et,  d’autre  )iart,  a  fait  des  préparations  isolées 
du  train  postérieur  et  de  la  moelle,  enveloppés  par  la  colonne  ^•erlébrale  et  reliés  aux 
liattes  par  les  nerfs  isolés.  Il  a  pu  ainsi  constater  que  la  partie  antérieure  du  corps  n’est 
pus  indispensable  à  la  bonne  exéeutiim  des  réactions.  G.  L. 

RA’S  MOND-HAMET.  Action  de  la  yohimbinisation  sur  les  effets  de  l’excitation 
électrique  du  nerf  d’Eckhard.  Comptes  leiulus  des  séances  de  la  Société  de  Biolo- 
'Jie,  CIX,  II"  ü,  l'J  février  1<)32,  p.  443-440. 

La  yoliinibine  qui  inverse  l’action  normale  des  nerfs  sympathiques,  mais  laisse  sub¬ 
sister  les  effets  cardiaques  de  l’excitation  électrique  du  vague,  peut  être  utilisée  pour 
décider  de  la  nature  de  l’innei'vation  vaso-motrice  pénienne.  Il  résulte  des  expériences 
de  l’auteur  (pu'  l’iuiiervatioii  parasym|>alhi(pic  du  pénis  joue  un  rôle  essentiel  dans  les 
phénomènes  vaso-moteurs  dont  ect  organe  est  le  siège.  G,  L. 

La  barre  (Jean)  et  IVAUTERS  (Marcel).  Influence  du  barbital  et  du  cblora- 
lose  sur  l’bypersécrétion  gastrique  postinsiilinique.  (.'o;n/j/c'S  rendus  des  séances 
lie  la  Société  de  lliolmjie,  C.I.X;,  n"  7,  21)  février  11132,  ji.  .ôllU-5'»2. 

Les  doses  tiypnoli(]ues  de  barbital  cnlrainent  une  inhibition  mar(]uée  de  l’hypersé¬ 
crétion  gaslrnpie  i)ostinsulini(|ue,  tandis  que  ni  les  doses  hypnotiques  ni  les  doses  nar» 
coliipics  de  chloralose  ne  suppriinenl  l’exagération  fonctionnelle  de  l’estomac  observée 
après  l’administration  d’insuline.  L. 

HEüMANS  (G.),  BOUCKAERT  (J.  J.)  et  DAUTREBANDE  (L.;.  Sur  la  sensi¬ 
bilité  réflexogène  vaso-motrice  des  vaisseaux  artériels  aux  excitants  chi¬ 
miques.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  liioloyic,  GIX.  n"  7,  30  février 
1932,  p.  508-Ô7Ü. 


AXA  L  Y  S  ICS 


‘^i  les  7()U(";  ürU'nellos  (■arclio-aofU(nif'S  et  sinii-carolidienncs  possédant  une  sensibi¬ 
lité  l’élléxdirene  vaso-inotvii-e,  élective  et  pliysi(il()!,d(iue  aux  variations  de  la  |ircssion 
a['téi'i(dle  endiiviisculaire.  (d  à  certains  afrenls  ciuiniques,  cos  mêmes  sensibilités  ré- 
ïlexogènes  électives  font,  par  contre,  dél'ant  dans  le  réseau  artériel  dépendant  de 
1  arte.i'(!  lemorale.  <1-  b- 

HE^MANS  (C  ),  BOUCKAERT  (J.  J.)  et  DAUTREBANDE  (L.).  Sinus  caroti¬ 
diens  et  sensibilité  réflexogène  respiratoire  aux  agents  chimiques.  Comptes 
rendus  des  sénnres  île  In  Sijciélé  de  Hiolniiie,  Cl. K,  n"  7,  ‘il)  février  l'.l.’bl,  p.  500-508. 

L’action  de  certaines  substances  sur  les  terminaisons  vaso-sensiblcs  du  sinus  caroti¬ 
dien  (bifurcation  carotidienne  et  ganglion  carotidien)  dctcrniine  une  excitation  réflexe 
du  centre  respiiatoire,  aloi's  que  les  mêmes  doses  de  ces  substances  sont  inactives  au 
point  de  vue  lespiratoire  lorsqu’elles  sont  injectées  dans  la  circulation  artérielle  des 
centres  bulbaires.  C.  L. 

LAGRANGE  'E.).  La  mort  subite  par  injection  intraveineuse  de  tissu  cérébral. 

Coin  pies  rendus  des  sénnres  de  In  Soriété  de  lliolniiie,  Cl  .\.  u"  7,  ‘.10  lévrier  1!I32,  p.5H0- 
531). 


Pour  évitei’  toute  interprétation  d’ordre  pathologique,  l’auteur  n’a  opéré  qu’avec  du 
cerveau  de  rats  sain.-',  sou\eut  de  rats  blancs  de  son  élevage.  L’effet  toxi(|ue  n’est  pro¬ 
duit  que  si  réinulsion  (  I  liO  cm”  d’eau  salée  on  il 'eau  de  robinet  pour  un  cerveau  d’adulte 
prélevé  ausitùt  après  la  mort)  est  laissée à  30  heures  à  la  glacière,  3  heures  à  37°  ou 
20  minutes  à  5b".  Mais  un  séjour  [irolongé  à  ces  diverses  teuqiératures  sujiprimo  la  pio- 
lU’iété  toxique,  .lamais  on  n'a  eu  du  résultats  avec  une  émulsion  fraîche,  et  la  toxicité  doit 
être  vériliée  à  cliaque  séi'ie  d’essais. 

I.a  mort  suliile  se  produit  clie/,  le  rat  neuf  de  20  secondes  à  2  minutes  après  injection 
intraveineuse  ou  intraartérielle.  Lllc  commence  par  une  syncope  et  est  suivie,  dans  les 
trois  à  5  minutes,  d’ai'ièt  total  de  la  respiration  et  des  mouvements  ilu  cojur.  Tantôt 
elle  est  accompagnée  de  convulsions  et  de  crampes,  tantôt, an  contraire,  elle  survient 
sans  aucune  luauifestation  accessoire.  Dès  que  la  syncoiic  a  commencé,  on  peut  trancher 
l’artère,  fémorale  sans  qu’une  goutte  de  satig  s’échappe,  pendant  que  le  coeur. continue 
!\  battre,  l■’.xcepliouuellemeut,  l’animal  se  rétablit  après  une  perte  de  conscience  plus 
ou  moins  longue. 

On  peut  se  demander  si  la  mort  bi'usque  est  le  résultat  du  contact  de  l’émulsion  avec 
le  sang  ou  de  son  traii'^port  rapide  au  cerveau.  Après  maintes  expériences  dont  l’auteur 
donne  le  détail,  il  conclut  ipie  c’est  le  système  nerveux  qui  est  touché  par  l’injection 
intraveineuse.  On  peid.  vacciner  le  rat  de  différentes  manières  contre,  la  mort  subite, 
l’auteur  expose  les  différentes  techuiipie  employées  .à  ce  propos.  A  côté  de  la  mort  su¬ 
bite,  l’injection  intraveineuse  de  cerveau  peut  encore  provoquer  la  mort  après  un  délai 
plus  ou  moins  long.  La  mort  retardée  peut  également  survenir  a[)rès  une  injection  sous- 
cutanée  on  péritonéale  de  cerveau  frais,  même  d’une  (espèce  zoologique  différente. 

SÉMIOLOGIE 

NATHAN.  La  côte  cervicale.  Presse  Médicale,  n°  !),  30  janvier  10.32,  p.  171-172. 

A  propos  d’une  observation  de  côte  cervicale,  l’auteur  rappelle  que  les  dimensions  de 
celle-ci  sont  (essentiellement  N'ariables.  Dans  l’observation  décrite  par  l’auteur,  il  s’agis- 
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sait  d’une  oôte  de  dimeiisinns  fort  réduiles,  et  eulre  celle-ei  cl  relies  qui  enjamlienl  en 
pont  le  plexus  iii'iirhinl,  tous  les  inlerinédiairos  existent.  On  eninpi'ond  aisément  (pie  les 
premières,  en  arche  do  pont,  pruvmpienl  Tort  jieu  do  désurdi'O  et  liassent  inapereues, 
tout  au  moins  l'oncLionnollenumt.  f,es  secondes,  au  contraii'O,  |ii(|uenl  dans  le  plexus  lira- 
ohiid,  principalement  à  l'iiecasion  de  certains  mouvements,  ce  ipii  expliipio  le  earactère 
paradoxal  et  intermittent  des  douleurs. 

liien  (|uo  ces  malformations  soient  eon"énitales,  les  troubles  l'onetionnels  (m'ellcs 
onsendrent  ne  se  rnanil'eslent  (|u’ii  radolesceiiee. 

l'm  dépit  de  pliéiioim'mes  pai'étiipies  et  sensitifs  prolon|,n'S  pendant  (|nel(|ue  lenips 
après  rintervenlion,  eelle-ei  s’est  moiitriio  satisfaisante,  et  l’amélioration  ]iersisle  plus 
de  sept  ans  aprf-s  rintervenlion. 

L'auteur  rappelle  ipie  ces  malforma Lions  relativement  fi'éipientes,  expliipieni  bien 
(les  cas  d’altfie  considérés  jusipi’alors  comme  eryiitoijénétiipies  on  faussement  attribués 
a  un  mal  do  l'oit,  Il  faut  donc  toujours  |ionser  à  ce  diaf;noslic  et  ne  réliminer  qu’aiirès 
(les  séries  de  radio},n'apbies  prises  sous  plusieurs  incidences,  bit  ce  sont  surtout  les  mi¬ 
nuscules  pointes  osseuses  (pi’il  convient  de  reebereber  avec  le  plus  irrand  soin. 


MELDOLESI  (Gino).  L'examen  clinique  de  la  musculature  striée  dans  des 
conditions  de  repos,  (l.’esamc  clinico  délia  musoolutura  striata  in  condizioni  di 
riposo).  Uiviiild  di  Neiirolof/iu,  année  IV,  fasc.  V,  octobre  1931,  p.  515-541. 

Hans  cette  étude  importante,  l’auteur  considère  les  états  d’iiypotonie,  de  spasme, 
d’hypertonie  et  d('  rigidité.  11  fait  un  examen  approfondi  des  étals  myotoniques,  et  cet 
article  ne  représente  qu’une  partie  de  l’étude  qui  sera  terminée  ultérieurement. 

G.  !.. 


OTTONELLO  (Paolo).  Système  extrapyramidal  et  manifestations  hyperciné- 
tiques  (SisLema  exlra-piramidalc  o  mauifestazioiii  ipcrcincticbe).  llivisla  di  Pidlio- 
loi/ia  Nervosa  e  Mentale,  vol.  XXXVlll,  fasc.  2,  septembre-octobre  1931,  p.  385-4(il. 

Observations  do  trois  cas  de  syndrome  albétosique  dont  l’aulcnr  a  ])n  fidre  l’examen 
•fistologique  et  qu’il  a  étudiés  en  particulier  au  point  de  vue  des  relations  entre  les  lé¬ 
sions  du  corps  strié  et  les  manifestations  d’hypcrcinésie.  L’auteur  semble  se  rattacher 
a  la  théorie  de  Wilson  (pii  veut  (juc  les  mouvements  «involontaires  résultent  d’une  rup¬ 
ture  d’é(iuilibre  cérébello-cérébrale  par  suppression  de  l’influence  régulatrice  du  mouve- 
nionl.  IJans  cette  régulation  le  corps  strié  constituerait  un  centre  d’élaboralion  acces¬ 
soire  de  cetle  régulation.  G-  L. 

MOURGUE  (R.)  (do  .Mulhouse).  La  signification  biologique  des  syndromes 
extra-pyramidaux.  Journal  oj  Neiirolorji]  and  Pmielioiiatlintnnij,  vol.  XII,  octobre 
1931,  n-  lC.. 

L’auteur  rapporte  longuement  un  cas  de  maladie  de  Wilson  où  il  a  pu  prati(|ucr  un 
grand  nombre  d’études  biologiques.  Cette  observation  est  suivie  de  considérationgéné- 
rale  sur  les  systèmes  moteurs  pyramidaux  et  extra-pyramidaux. 

N.  Péno'. 

REITER  (Paul  J.).  Contribution  à  l’étude  du  diagnostic  différentiel  entre  la 
métencéphalite  et  la  schizophrénie  (Zur  liclcuebtung des  (iegenseiligen  \'erbâlt- 
nisses  Z.wischen  Mctcncepbalitis  und  Schizophrénie  mil  Ilesonderer  Bcrücksicbli- 
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,1er  DirroreiiUuldiagiiosLisclien  Krage).  Acla  Psi/chialrica  cl  Ncwoloqica,  V'It, 
la-r.  |,.  .181-511. 
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carac  ères  dn  domiiiaaco  alternante.  Dans  cette  lifçnée,  il  s’agissait  des  gens  liés  à  la 
in'emiere  branche  par  alliance.  L’auteur  décrit  ([ueli(ues  cas  dans  lesquels  la  piilydacty- 
lie  et  la  syndactylie,  peuvent  survenir  associées  à  d’autres  inallbrnui tiens,  et  il  conclut 
par  quel(|ues  ro,inari|  nos  concernant  la  polydactylie  et  la  syndactylie  chez  riionnne. 


PINTUS  (Giuseppe).  La  transmission  héréditaire  du  tremblement  essentiel 

(Sulla  transmissionne  ereditaiàa  delle  treiuore  esscnziale).  liivislii  di  Paloloçiia  :\cr- 
vosa  e  Mi-nlitlc,  XXXIK,  l'asc.  1,  janvier-révrier  1932,  |i.  1-33. 

Cette  etinle  repos(^  sur  l'analyse  d’nn  arbre  généalogii|ue  <rune  l'amille  qui  comprend 
environ  200  nieinbres  c.liez  les(piels  h;  tremidement  se  [)rcseute  comme  un  tremblement 
e  petites  secousses  rapides  ou  comme  un  tremblement  intentionnel  à  secousses  plus 
lentes  et  plus  amples.  Il  a  étudié  cette,  transmission  héréditaire  dans  laquelle  il  a  recher¬ 
ché  les  lois  de  Mendel.  G.  L. 

pinard  (Marcel).  L’hérédo-syphilis  mentale,  l’diis  Médical.  X.\II,  n“  10,  5  mars 
1932,  p.  205-207. 

iJescriptiori  des  tares  mentales  (pie  l’on  peut  voii  ■  survenir  chez  îles  individus  hérédo- 
syphilitiipies.  L’auteur  signale  à  ce  point  de  vue  parmi  les  signes  (pii  peuvent  faire  ri'- 
Jouter  des  troubles  psychi([ues  ultérieurs,  les  grandes  colf'res,  l’instabilité,  les  céphalées, 
le  retard  Intel  le  ctuel,  et  surtout  l’énurésie  (a|irès  trois  ans),  (jui  est  souvent  le  signe  pré¬ 
curseur  de  troubles  mentaux  ou  d’épilepsie.  G.  L. 

BABONNEIX  (L.),  Rôle  de  l’hérédo-syphilis  dans  le  déterminisme  des  encé¬ 
phalopathies  infantiles.  .{irliiiic.'i  ilcrmali>-!fii]tlHli(irajihiiiitc,<<,  1\',  fasc.  I,  1831. 

II  faut  entendre  par  encé|ihalopa tbies  infantiles  les  diverses  manifestations  nerveuses 
Oue  déclanche  touti>  lésion  céré  braie  suflisannnent  grave  ipii  occu])e  un  territoire  étendu 
et  qui  survient  de  bonne  heure,  soit  an  cours  de  la  vie  intra-utérine,  soit  à  la  naissance, 
soit  dans  les  deux  ou  trois  premières  années.  L’autour  montre  que  ces  affections  ipie  l’on 
rattachait  plus  vidontiers  jusipi’à  ces  dernières  années  à  un  traumatisme  obstétrical 
^••nt  en  réalité  attribiialdes  dans  beaucoup  de  cas  à  l’hérédo-syphilis.  Il  expose  à  ce 
point  de  vue  des  arguments  d’ordre  éti()logi(pie,  anatomiipie,  clini(pie,  biologique,  thé- 
rnpouti(pi(.  et  nos(jlogii[ue.  A  ce  dernier  point  de  vue  il  souligne  le  fait  (pie  les  trauina- 
tiiimes  obstétricaux  mainpient  souvent  et  ipie  fréquents  sont  les  cas  où  la  syphilis 
intervient  seule.  Il  insjste  sur  la  valeur  de  cette  notion  d’hérédo-s\  philis  dans  le  déter¬ 
minisme  des  enoé|)tialopatliies  infantiles  au  point  de  vue  tliérapeiitiipie. 

^ARInesCO  (G.)  et  GUILLERMO  ALLENDE.  Sur  une  forme  nouvelle  de  rhu- 
naatisme  chronique  fibreux,  rhumatisme  chronique,  familial  et  infantile. 
PrcKHR  .Médicale,  n-  .'i  l,  27  avril  1932,  p.  r.Kl-Oün. 

<c  travail  est  consacré  à  la  description  d’une  nouvelle  forme  de  rhumatisme  chroni- 
'l“e  infantile  et  précise  ses  relations  avec  une  autre  forme  de  rhumatisme  fibreux  ciiro- 
'"qiie  déformant,  progressif  chez  l’enfant,  la  maladie  de  Still.  G.  L. 

EDWIN  (G.),  ZABRISKIE  et  ANGUS  MACDONALD  FRANTZ.  Paralysie  pé¬ 
riodique  familiale  (Pamilial  periodie  paralysis).  Dalli'lia  of  llie  ncarological  insli- 
lale  of  Acw-Yorh-,  1 1,  n»  I ,  mars  1 932,  ji.  57-75. 
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la  motricité  des  déments  précoces.  Tests  combinés  :  Ether-cocaïne,  éther- 
cocaïne-strychnine-caféine.  Cocaïne  à  doses  progressives  associées  à  l’éther, 
à  la  caféine-strychnine.  Encéijhale,  X.KVII,  11“  1,  janvier  1032,  p.  1-27. 

I.es  (‘\|)é]'im(Mil.ales  pliarmai'iiilynanii([U(‘S  des  anl.eiirs  nul.  perlé  sur  43  dé¬ 

mences  précdces  dont  le  diagnnslic,  d’Iiébéplirénn-calatnnn?  était  indiscutable.  I.es 
affents  liliaranacodynaniicpies  utilisés  ont  été  l’étlier,  le  protoxyde  d’azute,  la  cocaïne, 
la  cal’éine,  la  stryiddiie,  l(^  basc.hi(di  et  le  peyotl.  Les  auteurs  donnent  le  détail  .les  leeh- 
m.pies  Ipi'ils  ont  employées.  Les  af'cnts  ]diurinaeoilynanu(iues  so  sont  montrés  à  la  lois 
neurotropes  et  psyidiotropes.  Ils  ont  réalisé  de  véritables  processus  de  dissection,  soit 
en  suivant  l.'s  orientations  nalnrelles  de  la  démence  précoce,  soit  en  créant  des  voies 
nouvelles.  Au  point  de  vue  nioteui',  l'exploration  a  toujours  fourni  des  données  inté- 
•■essantes  i|ui  sont  exposées  eu  détail  ilans  ce  travail.  (L  L. 

COURTOIS  (A.)  et  BOREL  (J.).  Syndrome  de  démence  précoce.  Encéphalo¬ 
pathie  de  l’enfance,  .l/um/r.s'  médicij-pKycholixjitiucn,  Xl\'“  série,  VIO*'  année,  t.  1, 
n“  1,  janvier  1932,  p.  Cil-Cid. 

•■'Ois  observations  ilans  les.piclli's  ou  voit  succéder  à  une  encépbalo|iallne  de  l’en¬ 
fance  un  syndrome  délirant,  mal  systématisé,  ipji  s’installe  peu  après  211  ans,  un  étal 
<1  arriération  légère  avec  idées  de  perséi-ution  dans  un  autre  cas,  enfin  un  épisode  déli- 
■ant  au  cours  d’une  otite  compliipiée  de.  mastoïdite.  L’enc.é|dialopatlne  s’était  traduite 
■•eux  fois  par  des  convulsions,  suivies  dans  un  cas,  de  surdité,  dans  l’autre  de  strabisme, 
et  dans  l’autre  de  l'épisode  déliraid..  Le  tableau  réalisé  actuellement  ]iar  les  trois  mala- 
■les  semble  bien  rentrer  dans  le  cadre  de  la  démence  pri^coce.  Dans  deux  des  cas,  il 
existe  une  légère  lymphocytose  racliidieiine.  C.  L. 


HEUYER  et  LE  GUILLANT.  Recherches  sur  l’affaiblissement  intellectuel 
fondamental  dans  la  démence  précoce.  Annnles  médico-iimjcholoyiqiies,  XIV”  sé¬ 
rie,  9(>!  anime,  t.  I,  n"  I,  janvier  19.32,  p.  71-74. 

Les  auteurs  ont  cherché,  parmi  les  formes  de  début  de  la  démence  précoce,  celle  .[ui 
se  manifeste  par  un  affaiblissement  intellectuel  sans  autre  syndrome  surajouté.  Les 
formes  qui  leur  ont  paru  propices  à  ces  rc.dier.dies  constituent  la  démence  jirécoce 
simple  classi.pic.nient  décrite. 


•dans  la  conception  classi.pn.  de  la  démence  jirécoce, l’affaiblissement  intellectuel 
existe  dès  le  début  de  la  maladie  et  est  entièrement  réalisé  dans  la  forme  siinjile.  La 
nature  do  cet  aftaibliss'’eineul  est  admise  aussi  p.jr  la  |iln|)art  des  auteurs  sous  le  nom  de 
••ise.ordance.  et  de  dissociation  intellectindle.  Les  auteurs,  .pn  n’acce|itenl  jias  les  exjili- 
calions  freudiennes  de  la  sidii/.ojihrimie,  les  tendances  psy.diologiques  et  idéogéniijues 
'le  Blenler  et  de  son  école,  ont  essayé  de  mettre  en  évidence  cette,  dissociation  inlellec- 
•'■lelle  des  formes  siinjiles  du  début  de  la  démence  jirécoce  jiar  la  méthode  des  tests  jisy- 
'•mlogiques  de  Binet,  Simon  et  'rernian.  Dans  les  quatre  oliscrvatious  .ju’ils  rajijior- 
fant,  ils  démontrent  l’existence  d’iiii  déficit  îles  fonctions  inlelleclnelles  sujiérienres  et 
■le  1  activité  Jiragmali.jue.  Ils  con.duent  .jiie  la  rnélhoile  des  lests  fournit  des  iiidica- 
Bons  précieuses  pour  le  diagnostic,  de  la  demeure  précoce. 

Les  signes  obtenus  sont  :  la  disjiersion  du  résultat  des  tests  sur  des  âges  très  diffé- 
eenls.  La  constance  et  la  spécificité  de  certains  .'ehecs  chez  tous  les  sujets,  indépendam- 
■hent  des  conditions  et  au  cours  des  examens,  hhifiii  une  discordance  entre  l’exanien 
clinique  et  le  résultat  des  tests  jiour  éliminer  le  diagnostic  de  débilité  mentale.  La  mé- 
mde  des  tests  chez  les  déments  jirécoces  révèle  un  délicit  intellectuel  relatif  portant 
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ALQUIER  (L.).  La  réaction  tonique' des  parties  molles  ou  réflexe  neurolympha- 
tique.  Paris  mnlical  (XXI,  4-23  janvier  1!)23,  pp.  84-85). 

A  l’aide  li'exeilatioiis  méeaiii(|iies  légères,  on  peut  modirier,  localemenl  et  à  distance, 
le  tonus  des  parties  molles  et  ramener  à  la  normale  les  excès  de  rétraction  ou  de  relâ¬ 
chement.  Mn  mènii^  lem|)s,  h^s  inl'iltrations  et  les  renijorfjrements  diffusent  et  semblent 
tondre,  rinduralion  et  les  enraidissements  s'assou|ilissenl.  Si  on  pose  une  main  en  un 
point  ipieleompie  du  corps,  aueuue  réaction  ne  se  manifeste  tant  que  la  main  demeure 
imnndiile.  Mais  si  elle  se  soulève  doucement  et  sans  à-eoups,  les  chairs  simihlent  jjon- 
riées  et  la  repousser.  Il  s’afrit  d’un  véritable  épanouissement  des  chairs  qui  dure  plu¬ 
sieurs  seeoniles,  parfois  20  à  30,  variant  suivant  les  sujets  et  d’un  point  à  un  autre  du 
corps.  Celle  excitation  réflexo^rf.ne  n'est  pas  forcément  locale.  Elle  peut  venir  d’autres 
points  du  corps  assez  éloif;nés  pour  exclure  la  possibilité  d’un  ébranlement  direct.  La 
réaction  se  localise  aux  |ioints  mis  en  tension  convenable  par  position  d’apimi  ou  d’éti¬ 
rement,  |iar  contraction  musculaire  léf'ère  et  soutenue,  enfin  (lar  la  main  localisatrice 
f|ui  exerce  la  pesée  dévelo|ipant  le  réflexe  an  maximum. 

Cette  l'étraetilité  des  chairs  est  la  manil'eslation  active  d’un  tonus  dénature  indcler- 
ininee  et  <pn  dépend  de  la  réflectivité  véf'élative.  Ce  tonus  ré-jiilaleiir  de  la  circulation 
'ymphatiipie  est  responsable  d’une  inlinité  de  troubles  mécaniipies  ou  de  troubles  dus 
0  une  irritation  ner^■ense.  La  réflexid.hérapie  ipii  réfrularise  les  perturbations  du  tonus 
‘les  parties  molles  est  un  des  moyens  les  plus  eflicaces  et  les  plus  précis  dont  dispose, 
Jctuellement  la  physiothérapie  en.  particulier  vis-à-vis  des  troubles  de  la  siirréflectivilé 
'■Ch'étalive.  C.,  L. 

GALLIOT  (a.).  Le  traitement  d'entretien  des  syphilitiques.  Hiill.  de  la  Sociélé 
lrimi;i,iHr  ,/e  ilrrmiilnliu/ir  cl  de  siiiihilifirripliir,  n"  II,  décembre,  1!)3L  p.  1.510-1 .51 7. 

O'nind  il  s’af;it  de  syphilis  jeune  dont  le  traitement  d’attaque  a  été  suffisamment 
cnerfïii|ue,  (d,  (|uand  le  malade  a  fa\drablemenl  réafîi  à  ce  traitement,  il  est  inutile, 
fl  instituer  des  traitements  aussi  prolongés  que  dans  toutes  les  sy|)hilis  à  début 
>n,il  soigné  ou  dans  les  syphilis  résistantes  on  récidivantes.  Selon  railleur,  les  condi- 
tions  ipii  pei-metteiit  d'écourter  lii  traitement  seraient  les  suivantes  :  traiteinenl  ins- 
l-itoe  d  une  façon  très  énergique  à  la  période  primaire  ou  au  début  de  la  période  sccon- 
flîiire.  Disparition  des  accidents  cliiiiipies  dans  les  délais  normaux.  Négalivalion  des 
fff  ro-reactions  dès  la  lin  de  la  première  série  médicamenteuse.  Absence  de  récidives  cli- 
nnpies  ou  sérologiques  pendant  les  deux  années  de  traitement  intensif.  Enfin,  intégrité 
•lu  liquide,  céphalo-rachidien  ipii  doit  être  surveillé  pendant  plusieurs  années.  L’objec- 
l-lffo  au  traitement  triqi  prolongé  est  le  fait  qu’il  n'est  jias  toujours  sans  danger  de  ve.r- 
fff  f  (  nnlinnellement  dans  l’organisme  de  l’arsenic,  du  bismuth  et  du  mercure  et  ipie  celte 
l'I'f 'apeutiipie  incessante  n’est  pas  sans  altérer  à  la  longue  les  organes  d’élimination  ; 
foie  et  reins.  (;  ] 


GROUET  (P.-L.)  (d  SIMON  (J,).  Action  de  l’extrait  posthypophysaire  sur  la 
sécrétion  gastrique.  Application  au  traitement  de  l'hyperchlorhydrie  et  de 
l’ulcus  gastro-duodénal,  lliill.  dr.  VAcndrmir  dr  Mrdrriiir,  CVll,  l"''  janvier  11)32, 
P-  3I)-3,5, 

Il  'esiille  des  observations  des  auteurs  que  l’extrait  posthypophysaire  semble  avoir 
Une  action  reelle  sur  la  sécrétion  acide  de  l’estomac.  Sous  son  influence  l’acidité  diminue 
celle  action  modératrice  peut  être  utilisée  dans  un  but  thérapeutique.  Non  seulement 
n  peut  ainsi  soulager  considérablement  les  malades  qui  présentent  de  l’hyporchlorhy- 
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turne  par  des  bromures  et  des  l)arbituri(|ues.  f'.es  deux  méthodes  stimulantes  et  cal¬ 
mantes  ont  encore  été  associées. 

D’autres  traiUunents  dérivent  de  la  théorie  (|ui  rattiiL-lie  la  narcolejisie  à  un  trouble 
endocrinien  (opothérapie  tliyroïdieime,  opolhéra[)ie  pituitaire.  Aucun  de  ces  traite¬ 
ments  ne  s’est  montré  fidèle  dans  sou  action,  et  en  général  la  thérapeuti(iue  des  narco- 
lepsies  d’appareiu’c  idiopathi(|ue  est  exlrCmement  décevante.  C’est  pouniuoi  il  est 
intéressant  de.  signaler  la  nouvelle  médication  |iar  l’éphédrine  (pii  a  été  essayée  en  Amé- 
ri(|ue  et  en  Tehée,o-Slova([uie.  Des  travaux  ex[iérimentaux  déjà  anciens  avaient  mis  en 
valeur  l’action  de  l’éphédrine  sur  le  sommeil  de.  l’animal.  Un  lajiin,  endormi  par  le 
chloral  à  la  dose  <le  0  gr.  50  par  Uilogramme,  se  réveillait  aussitôt  après  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  0  gr.  02  d’éphédrine.  D’autre  part,  de  nond)reux  auteurs  avaient  déjà  noté 
cliniquement  (pii'  ré,[ihédrirK!  administrée  à  des  asthmati(|ues  provo((uait  de  l’agitation 
et  de  l’insomnie  che/.  certains  de.  leurs  malades,  l’ius  récemment,  Doyle  avait  remaiapié 
que  l’éphédrine  gèiu!  l’action  hypuoti(pie  de  risoamylèthylbarliiturate  de  soude  (amy- 
DO)  et  constitue  un  e.ontre-poison  de  la  morphine  plus  puiss.int  à  doses  importantes  <]ue 
la  caféine.  De  ces  diverses  notions  est  née  l’idée  de  re(qiereher  si  l’éphédrine  n’aurait 
pas  che/.  les  narc.olepti(pies  une  action  stimnlanb!  supérieure  à  celle  de  la  caféine,  lît  il 
«cmble  cpie  e.es  ree.herches  aient  été.  e.ouronnées  de  succès. 

Des  doses  et  le.  mod(!  d’administration  doivent  être  appropriés  à  chaque  cas.  On  a 
administré  généralement  ih^  0  gr.  025  mmg.  à  0  gr.  05  trois  fois  par  jour,  selon  le  besoin 
et  la  tolérance  de  chacun. 

Il  faut  prendre  garde  de  ne  pas  dépasser  la  dose  nécessaire  et  suffisante,  surtout  dans 
1  après-midi,  de  manière  à  ne  pas  troubha'  le  repos  de  la  nuit.  Ou  se  trouve  ainsi  dans 
certains  cas  amené  à  ne  donner  ipie  des  doses  faibles,  l/effet  obtenu  se  maintient  tant 
que  le  traiteme.nt  est  continué,  mais  la  narcolepsie  reparaît  si  l’on  cesse  l’éphédrine  dont 
1  action  est  ]nirement  suspensive. 

Dans  aucun<‘.  des  obsia'vations  rapportées,  l’éphédrine  ne  semble  avoir  provoqué 
le  moindre  incident,  et  il  ikî  pai'aît  pas  y  avoir  en  accoutumance.  O.  D. 

(A.).  Les  traitements  préventifs  de  la  neurosyphilis.  Presse  inériiettle, 
n"  77,  2(1  septembre  Kl.'il,  p.  142:1. 

Au  stade  Iirimaire  ou  dans  les  trois  jiremiers  mois  du  stade  secondaire,  le  problème 
(le  la  prophylaxie  de.  la  neurosyphilis  se  eoufoud  avec  celui  de  la  curabilité  et  de  la  syphi¬ 
lis  brecoce.  Pour  guérir  complètement  un  sy[)hiliti(pie  au  début  de  son  infection,  il 
auflit  d’instituer  e.hez  lui  un  traitement  précoce  et  intensif  (selon  l’auteur  par  le  914  et 
la  bismuth  eonjuguésj'cpii  doit  durer  un  an.  Puis  on  soumet  le  malade  à  \in  traitement 
•le  consolidation  pendant  trois  années.  Un  traitennnit  d’attacpie  suffisant  doit  faire  dis¬ 
paraître  en  moins  d’un  an  les  anomalies  du  liquide  (a^phalo-rac.hidien. 

D  est  par  l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  ipi’il  faut  se,  laisser  guider  pour  la 
(lii'ecdiou  du  traitinnent.  Des  manifestations  tardives  de  la  syphilis  ne  sont  généralement 
qhe  la  consé<iu(nic.(i  dt^  lésions  discrètes  datant  des  premiers  mois  de  l’infection  et  évo¬ 
luant  a  bas  bruit  pendant  ih^  nombreuses  aimées.  t)n  sait  en  effet  depuis  les  travaux  de 
Ravaut  que,  chez  environ  2/3  des  syphilitiques  secondaires,  il  existe  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  de  la  leucocytose  et  de  l’hyperalbuminose,  sans  qu’aucun  signe  cli- 
uique  ne  trahisse  une  atteinte  du  système  nerveux.  Ces  anomalies  du  liquide  peuvent, 
si  le  traitement  est  insuffisant,  persister  plusieurs  années.  Plus  tard  apparaît  la  réaction 
cle  Wassermann.  Mnlln  surviennent  les  signes  du  tahes  ou  de,  la  paralysie  générale. 

D  est  pourquoi  il  faut  pratiquer  la  ponction  lombaire  dès  la  fin  du  traitement  d’assaut, 
c  est-a-dire  environ  10  mois  après  pour  s’assurer  iiu’il  ne  persiste  plus  do  leucocytose. 
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LE  TONUS  MUSCULAIRE  DANS  LES  SYNDROMES 
EXTRAPYRAMI DAUX 


FKDKLE  NKERÜ  (Turin) 

Rapport  présenté  au  Congrès  Neurologique  International  de  Berne 
{août-septembre  1931). 


Un  des  sympLôiiios  ([ui,  au  iireinier  aspect,  apparaît  manifeste 
‘Jans  les  syndromes  extrapyramidaux,  est  caractérisé,  comme  on  sait, 
par  une  altération  du  tonus  musculaire,  c’est-à-dire  par  un  ensemble  de 
manifestations  dystonicpios.  L’hypertonicité  musculaire  plus  ou  moins 
intense  ou  répandue  ([ue  l’on  observe  dans  les  syndromes  extrapyrami¬ 
daux,  présente,  à  un  examen  même  superficiel,  une  physionomie  ]iarticu- 
lière  qui  la  distingue  de  l’état  de  contracture  qu’on  vérifie  dans  les  lésions 
du  neurone  moteur  central.  Dans  l’hémiplégie,  la  résistance  opjiosée  des 
muscles  dans  les  mouvements  passifs  est  inconstante  et  variable  dans  son 
intensité  selon  la  place  occupée  par  les  segments  de  membres. 

Dans  l’hémiplégie  même,  par  règle,  la  résistance  ou  début  du  mouve¬ 
ment  passif  s’intensifie  graduellement  en  opposant  une  résistance  toujours 
plus  grande,  et  elle  diminue  à  nouveau  quand  le  segment  de  membre  va 
atteindre  le  maximum  de  son  extension  et  de  son  fléchissement.  Dans  les 
syndromes  extrapyramidaux,  au  contraire,  la  résistance  musculaire  dans 
s  mouvements  passifs  se  maintient  presque  toujours  égale  pour  tout 
^  Ggré  de  distension  du  muscle. 

Dans  les  états  contracturaux  par  lésion  pyramidale,  le  muscle  jiassive- 
ment  étendu,  soit  au  plus  haut  degré  possible,  comme  à  un  degri;  relative¬ 
ment  léger,  retourne  immédiatement  à  son  état  de  contraction  primitive  ; 
ans  les  syndromes  extrapyramidaux,  au  contraire,  le  muscle  garde  le  degré 
e  distension  qui  lui  a  été  passivement  imprimé. 

"eVLE  NEUROLOGIQUE.  —  T.  Il,  N»  ‘.i,  AOUT  19,32.  Il 
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Dans  les  alIVelions  des  voies  i)ynmiidales,  l’élat  contrartural  est  tou¬ 
jours  prévalant  ilans  les  ^n-on])es  museulaires  dans  lesipiels  pendant  Ir 
d(da  paralysie  mol  rice  leur  mol  ilité  v(doiitairese  rétablit  i>artiellemei 
opinions  sur  la  pal.hof^énie  d(‘  cette  dilTérenee  ne  s'accordent  pas  ; 

l. asserais  les  limites  de  mon  sujet  si  je  voulais  les  examiner  ;  je  m< 

(Irai  i)our  cela  à  la  constatation  de  ce  l'ait  en  ra]i]iorl  avec  la  (| 
je  m’occuiK',  c'((st  à-dire  du  l'ait  (fue  la  contracture  dans  b 
midales  a  une  ''ramie  jirépondérance  dans  ([iiebpies  j,'rou]ies  muscu 
contrairement  à  ce  ([u’on  peut  vérifier  dans  les  syndromes  extrapyrami¬ 
daux,  oii  l'hy])ertonicité  est  disiribuée  à  peu  jua'-s  dans  la  nn'me  mesure 
dans  les  divers  grouiies  des  muscles  de  la  vie  de  relat  ion.  1  tans  le  syndrome 
j)yrarnidal,  la  résistance  à  la  distension  d'uu  d('s  groujaîs  musculain-s  se 
manifeste  très  fré([uemmenl:  sous  la  forme  de  clonus  (clonus  du  jiied,  clo- 
nusrotulien,  eic.,  etc.).  (  le  pbénonn'me  est  tout  à  fait  exce])tionnel  dans  les 
syndromes  (cxl  rapyramidaux,  et  dans  les  cas  dans  les([uels  on  ])eut  l'ob¬ 
server,  il  est  admissible  ([u'une  lésion  concomilante  de  la  ca])sule,  intcrm' 
y  prenne  jiart.  lin  outn?,  l’iiyjau-tonicité  musculaire  dis])araît  complète- 
nnnit  dans  la  nan;ose  et,  elle  s’atténue  laeiucoup  p'mdant.  b;  sommeil,  con¬ 
trairement  à  C('  (fui  arrive  dans  les  ])aralysies  avec  coid  raclure,  pai'  suite 
des  b'sions  des  voi(;s  motrices  ])yramidales.  .\ulrc  caraclére  dilïénmiiel 
important  :  en  ffénéral.  dans  les  formes  cojd  racl  urales  par  lésion  jjyrami- 
dale.  le  spasme  jus((u'à  un  certain  jioini  peul  être  inhibé  par  (bcsslimulus 
sensitifs.  Dans  les  syndroimjs  extraiiyramidaux,  ceii.x-ci  n’ont  au  contraire 
aucun  el'l’el  modificateur  sur  l’hyperlonicilé  musculaire,  t'n  autre  facteur 
([ui  distingue  rbyp(‘rlonicité  musculaire  (cxi  raiiyramidale  de  l’by- 
pertonicité  pyramidale  est  ]iroduit  dans  la  première  ])ar  la  pr('-S(.*nce 
constante  du  iihénoim’me  dr  ht  roue  dentée  (pii,  comme  on  sait,  a  été  décrit 
en  11(01  jiar  ( ’.amillo  Negro,  cl  confirmé  plus  l  ardjiar  l’ai 
dans  le  parkinsonisme  encépbaliti.pie,  pliénomi’me 
jiar  tous  les  nimrologistes.  .b-  ne  m’arrêterai  jias  à  décrire  le  idiéno- 

m. ’nie,  ni  sur  sa  jdiysioiial  bologie.  d.'-sormais  connue  en  toiitcjs  .ses 
liarticularil.és.  J’ajouterai  seulemeid  ((ne  ce  phénomène  ([ui  est  toujours 
jiri’csenl  dans  riiyjiertonicil.é  musculaire  exi  raiiyramidale,  man([ue 
dans  la  contracture  pyramidale.  Sur  l'hypertonicité  musculaire  exlra- 
]iyramidale  on  a  discul é  et  on  discute  encore  sans  être  arrivé  à  s’ac¬ 
corder.  En  elïet.la  ((uesl.ion  est  plul("d  complexi'.  J ’eX|)oserai  ([uebfin'S 
conce]ds  ([ui,  selon  mon  avis.peuveni  en  exi)li([uer  la  pal  hogéuèse.  La  con- 
c(‘]dion  de  tonus,  ]iar  rajpiort  à  la  miisculalure  du  c()r]).s,  a  une  vaste 
compression  et  repn'îsente  la  somme  des  facteurs  mullifiles  barmoni.sani s 
entre  en.x  ;  le  tonus  musculaire  constitue  un  cas  spécial  très  complexe  du 
tonus  entendu  en  un  sens  biologiifue  ]ilus  général  (pii  est  une  pro])riété 
vitale  de  cbai[ue  élément  nerveux  (fui  a  comme  princifial  expo.sant  le  ra](- 
fiort  normal  de^ fonction  entre  les  dilTérenls  éléments.  La  fonction  indivi- 

elles,  a  comme  base  indisfiensable  un  certain  tonus  (fui,  à  la  r 
l’e.xfiression  de  processus  métaboli([iies  normaux  (fiii 
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pendamraent  de  l’action  directe  de  centres  nerveux  particuliers.  Une- alté¬ 
ration  morbide  des  processus  de  rechange,  de  n’importe  quelle  cause 
soit-elle  di’iterrninée,  provoque  nécessairement  une  désharmonie  fonction¬ 
nelle  que  bien  jnsLenuvnt  l’on  peut  définir  du  nom  de  dystonicité. 

Que  de  simples  modifications  du  métabolisme,  en  dehors  de  l’interven¬ 
tion  de  centres  nerveux  régulateurs,  puissent  seules  pai-  elles-mêmes  pro¬ 
voquer  un  certain  degré  d’hypotonicité  dans  un  muscle  séjiaré  des  centres 
moteurs  mêmes,  a  été  démontré  par  les  recherches  expérimeni  aies  de  mon 
Père  Camillo  IVegro  et  par  les  miennes  ;  en  elïet.  nous  avons  établi  que, 
indépendamment  de  l’action  du  système  nerveux  encéphalo-médullaire 
et  de  toute  a('tion  réflexe,  le  muscle  strié  possède  ])hysiologiquement  un 
certain  degré  de  tonus  do  repos  de  nature  probable  bio-élétrochirnique 
dépendante  <les  échanges  ioniques  existant  entre  le  tronc  nerveux  et  le 
muscle.  A  maintenir  le  tonus  musculaire  concourent  encore,  comme  on  sait, 
d’autres  facteurs.  Je  pense  ([u’aujourd’hui  nous  sommes  presque  tous  d’ac¬ 
cord  en  admet  tant  ([ue  les  muscles  volont  aires  ont  une  double  fonction  : 
Une  fonction  tonique  due  au  sarcoplasme  et  une  fonction  clonique  due  aux 
myofibrilles. 

Le  dualisme  fonctionnel  des  muscles  volontaires  est  lié  à  la  double  in¬ 
nervation  des  fibres  striées.  .Mais  (jnelques  auteurs  s’opposent  encore  à 
cette  doctrine  et  ils  soutiennent,  l’unité  de  la  fonction  musculaire.  Guil- 
laumeet  Muller,  parmi  d’autres,  allirment  que  la  nature  sympathiqucî  des 
fibres  amyélini([ues  (fui  arrivent  aux  muscles  striés  n’a  pas  été  suffisam¬ 
ment  démontrée.  Nous  devons  pourtant  admettre  que  toutes  les  fibres 
amyélini(];ues  décrites  ne  sont,  pas  de  nature  sympathique,  nous  devons 
retenir  comme  telles  les  fibres  idtra-expansionales  de  Hultlni,  et,  celles  ([ui 
nnt  été  déc.rites  par  IJremer,  Grabower  et  .\.  Perronc.ito,  ([ui  seraient  des 
collatérales  de  fibres  myéliniques  avec  lesquelles  elles  concourent  à  cons 
tituer  l’expansion  motrice  terminale.  On  peut  dire  la  même  chose  des 
mmees  fibres  ]irdes  übserv(‘cs  ])ar  Giacomini  et,  l’errmicito  (pii  se  répandent, 
®vec  des  terminaisons  en  forme  de  grappes  sur  les  fibres  musculaires  des 
reptiles.  La  physiologie  comparée,  les  recherches  physiologi([ues  et  chimiques 
faites  par  divers  auteurs,  tandis  (pi’elles  (hunontrent  la  dualit  é  de  compo¬ 
sition  de  musclcfs  striés,  confirment,  la  conception  d'um;  correspondante 
'duplicité  de  fonction,  c’est-à-dire  d’une  fonction  rni.xte,  ([tii  peut  être  dis¬ 
sociée  dans  de  particulières  conditions  morbides,  et  qui  par  conséifuent 
cxplicqiie  le  problème  relatif  à  l’existence  do  centres  nerveux  et  de  voies 
nerveuses  distinguées  par  la  fond, ion  toniipie  et  celle  cloniipic  ;  ces  voies  et 
ees  centres  nerveux  qui  dans  des  conditions  normales  ont  un  certain  rap¬ 
port  harmoni(];ue,  dans  des  conditions  morbid(?s  peuvent  se  dissa- 
La  classi({ue  réaction  électriipie  de  (h‘gén('*rescence  caractérisée  de 

yperexcitabilité  galvano-tonique  du  muscle  et  d’une  coîitractionmus- 
cu  aire,  lente, comparable  à  celle  des  musides  lisses,  constitue  un  des  docu¬ 
ments  clinico-expérimentaux  les  plus  probants  de  la  dissociat  ion  fonct  ion¬ 
ne  le  ((ue  peuvent  errier  certains  états  pathologiipies. 

autre  facteur  est  repri'simté  par  deux  ordres  de  réfh'xes.  Le  premier 
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esl.  coasliUié  par  l'arc  (lyaslalli(iii{;  s])iiial.  I.c  ilcuxicinc  arc  dya.si.all ique 
égalciiuiul.  sjiinal  a])parli('iit  au  coul.rairc  au  syslàuic  orgauo-végélalil'.  La 
libre  alTéiauitc^  seiisitivo  ](r(>u(lrait  sou  origine  dos  l,(!i'miuaisous  nerveuses 
])ars(;uiéos  dans  les  (cxjiausious  leudiueuses,cL  peul-èlre  uiêine  dans  c, elles 
des  lais(  (uuix  musculaires,  l’ar  un  parcours  ceul.rijièLe  les  fibres  mêmes 
arriveraient,  au  ganglion  scmsili!  rachidien  avec,  des  cx]>ausious  l.crmiuales 
ipii  iraient,  se  joiudiai  av(!c  un  deuxième  neuroiu!  doni,  les  l.erminaisons 
ueuriLiqucs  viendraienl.  en  rajiport,  avec  les  cellules  organo-végél.ai.ivcs 
du  noyau  inlcrm('‘dio-lal,éral  de  la  moclh!. 

Des  cellules  sym])al.ln([ues  inl,(n'm(!dio-lat,éral(!S  jiai-l,  lr)uiours  d’après 
l’opinion  de  ceux  (pii  soul.iennenl,  celle  théorie,  un  axone  représcni.é  par 
une  libre  nerveuse,  pourvue  (h;  myéline,  dont  la  caracl.èrisl iipio  principale 
est.  consliluée  jiar  l’e-xigu'ilé  de  son  diamètre  en  comjiaraison  de  celui  des 
fibres  myéliniipies  ordinaii-es  du  syslèimî  spinal.  LelLe  libre  nerveuse  myé- 
liniipie  suit  la  racine  antérieure  du  corr(;s|)ondant  métamère  sjûnal  et  se 
cont  inue  de  cette  racine  jusipi’à  uu  ])eu  au  delà  du  jioint  où  la  racine  anté¬ 
rieure  s’unit  à  la  racine  yiostérieure  de  la  moelle.  .\rriv('e  dans  le  nerf  mixl.i!, 
elle  l’abandonne  aussitiM,  ])our  constituer  le  rameau  eoitimuni([uant  blanc 
(fui  se  termine  en  un  ganglion  delà  chaîne  ganglionnaire  sym[)athi(fuc. 

Ainsi  la  jiortion  sensitive  de  l’arc  (liastalti(fue  organo-végétatif  se  met¬ 
trait  on  rafiport  non  directement  avec  la  portion  motrice  atlérente,  mais 
fiar  l’intermédiaire  de  cette  fiartie  ronnediue  (fui  a  reçu  le  nom  de  tructus 
jua-ganglionnaire. 

L’arc  réflexe  médullaire  sympathi([uc  se  distinguerait  jiar  conséufucnt, 
au  |)oint  de  vue  mor])hologi([ue  aussi,  de  l’arc  réflexe  spinal  jiroprement 
dit,  en  ce  (fue  pour  le  jiremier  l  union  entre  les  voies  centripèles  et  les  voies 
centrifuges  est  établie  ftar  l'intermédiaire  d’un  tractus  neuro-connectif, 
tandis  que  pour  le  dernier  la  fiortion  sensitive  esl,  directement  unie  j»ar  ses 
exfiansions  ncuriti(fues  aux  cellules  motrices  de  la  colomu!  grise  antérieure 
de  la  ni()(‘lle  épinièn;. 

Lnsuite  la  ])artie  erh'i'eid.e  ou  motrice  de  l’arc.  (Iiastalti([ue  organo-v((gé- 
tatif  est  re]ir(''senté(;  fuir  des  fibres  amyélini([U(!S  unies  au  tractus  connec¬ 
tif  susdit,  (fui  ont  leur  origine  métaméri(fuemeut  dans  le  ganglion  de  la 
chaîne  sym[)athi(fue  siluée  le  long  de  la  (xjlonne  vertébrale,  lesdites  fibres 
suivant  (hîs  voies  encore  fieu  connues  (tronc  nerveux,  racines  fiosi.érieures, 
vaisseaux  sanguins  ?)  se  terminent  dans  le  muscle  strié,  ainsi  que  les  tra¬ 
vaux  de  A.  Perroncito  et  de  Boeke,  et  filus  récemment  de  Terni,  l’ont  dé¬ 
montré. 

Le  tableau  anatom()-f)hysiologi(pie  (fui  vient  d’être  e.xfiosé  conduit  à  la 
conclusion  logi(fue  (fue,  fiour  la  substance  sarcofilasmal i(fue  du  muscle,  il 
c.xiste  un  afifiareil  ncrveu.x  la'd'lexe  conquirable,  (fuaut  a  ses  fonctions,  à 
l’arc,  (liastalti(fue  sfiinal  firofirement  dit,  (pii  afifiartient  au  contraire  à  la 
substance  myolibrillairc. 

(  )n  en  peut  di'duii-e  (fue  dans  les  conditions  de  rcfios  le  sarcoplasme  aussi 
fiarticifie  à  l’état  de  tension  f)hysiol()gi(fue  des  museles  (tonus  sarcofilas- 
niati(fue)  et  que  ce  tonus,  comme  celui  des  myofibrilles,  fiossède  un  méca- 
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nisrno  réflexo  S])iniil,  ol-  ({u’il  esL  bidii  ]»rol)ablo  (fu’il  existe  une  harmonie 
physiologicfiio  entre  l’élal.  de  tension  des  inyofibrilles  et.  relui  du  sareo- 
plastne. 

La  coneeption  expns(’'e  à  propos  du  tonus  sai'cojilasinatiquc  réflexe  a 
été  partielleineul.  ratifiée  par  des  expériences  de  Langelaan. 

Ce.t  auteur  observa  ([u’un  muscle  vivant  soumis  à  des  t  rael.ions  avec  des 
poids  varial)les,  s’allonge  sous  rinfhienee  d('  la  eliargii  av(!C  retour  à  la 
longueur  primitive,  e,’est-à-dire  avec  réversibilité,  mais  ([u'il  subit  aju-ès, 
peu  à  ]ieu,  un  allongcunent  lent  ])ar  (dïel.  de  la  charge  mènu',  avec  irréver¬ 
sibilité,  de  manièia',  ([ue  l’allongement  obtenu  devient  jiermanent. 

Il  considèrtï  (;e  deuxième  ])hénomène  irréversibhî  comme  l’effet  de  la 
passivité  sareo]ilasmat.i([ue,  indépendaide,  donc,  de  l’élasticité  du  muscle. 
Loin- cela  il  ait.ribue  une  propriété  plasl.i([ue  au  musch'  ([ui  est.  dé]>en- 
clant-  de  l'innervai  .ion  et  suse(!])l  ible  d’umî  augnnudal ion  ou  d’une  dimi¬ 
nution,  (jui  vari(Md.  selon  les  conditions  particulières  de  ]’inner\'ation 
môme. 

J’ai  pu  confirmer  les  points  île  vue  de  Langelaan  iiar  des  recherches  myo- 
graphiques.  Ln  l.endaid.,  à  l’aide  d’un  jioids  a]i])li([ué  à  l’extrémité  infé¬ 
rieure  libre  du  muscle  gastroenémien  d’une  grenouille,  maint  enue  en  rap 
port  avec  ses  connexions  nerveuses,  j’observais  ([lie  les  abscisses  signées 
par  le  bras  ih'  levier  iscrivanl.  sur  le  myograjihe  s’i’doignaient,  graduelle¬ 
ment  pour  rallongement  [irogressif  du  muscle  jus([u'à  ce  ([u’après  un 
temps  variable  de  l.rois  ou  quatre  minutes  le  mouvement  de  descente  de 
l’abscisse  s’arrétail,. 

Ce  fait  expérimental  tend  à  démontrer  que,  indépendamment  de  son 
élasticité  physique,  le  muscle  soumis  à  une  distension  mécanique  subit  un 
allongement  dont  on  doit  tenir  e.ompte  sur  la  plast.icil.é  du  muscle  même, 
plasticité  ([u’on  peut,  rajiporl.er  selon  toute  jirobabililé  au  sarcoplasme. 
J’obtins  la  conl.re-éi»reuvc  expérimentale  i-n  coca'inisant,  avant  mon  ex])é- 
rience,  le  muscle  gastroenémien,  c’est-à-dire  en  paralysant  le  sarcoplasme. 
Chez  le  grenouille  coca'inisée,  en  effet,  l’abaissement  [irogrepif  de  l’absoisse 
n’était  presque  [dus  ob  au  vablc  qu’en  moindre  [lartic. 

Le  tonus  musculaire  donc,  en  faisant  abstract  ion  de  l’action  qui  physio¬ 
logiquement.  est.  exercée  par  des  centres  nerveux  supérieurs,  est  la  ré¬ 
sultante  de  trois  [irincipaux  facteurs  j)hysiologi([ues,  l’un  de.  naturi'  hio- 
électrochimique  et.  les  deux  autres  de  nat.ure  [irojircmenl.  réflexe,  avec  un 
double  arc  dyastallique  médullaire  dont,  l’un  a]q)arlionl.  au  système  sen- 
silif  moteur  spinal  et  l’autre  au  système  organo-végétai.if.  Mais  la  fonc¬ 
tion  tonique  des  muscles  striés  ne  se  limite  [las  seulement,  aux  condil.ions 
Je  repos  des  muscles  mêmes  :  [loiir  les  manifestations  de  la  vie  de  relation 
sont  indispensables  la  stati([ue  du  e.orjis,  la  stabilité  do  la  po.sition  d’un 
membre  et  d’un  segment,  de  membre  pendant,  l’exi'cution  des  mouviunents 
volontaires,  et  la  mesure  et  la  coordinal  ion  des  mouvement  s  mêmes. 

Nous  devons  donc  considérer  le  tonus  physiologi([ue  à  un  point  de  vue 
plus  large  et  plus  conqilexe. 

Selon  Langelaan,  outre  le  l.onus  plasl,i([ue  il  exisi.e  aussi  un  tonus  con- 
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trai;l.ile,  c.ünuiia  inauil'oslal  ion  de  l’ac-livil.t'  du  sarcofilasiiio  qui  se  inani- 
l'esLe  jtarallèliuiKMd  à  celle  des  myofibrilles  juuulanl  l’iiiiicrvatioii  volon- 
laire.  Dans  le  eloiiiis  iimseulaiiaî  aiicail  lieu  une  suj)er})osil  inii  du  tétanos 
toni({ue  du  sat(  ()])lasin(î  au  lid anos  (■loni(|ue  (•ntisé([ueid  à  la  fusion  des 
secousses  inyolibi'illair(!S.  tieti  (;  dn]ilieil  (''  de  Ibnetion  ]iarnioni<[ue  vien¬ 
drait  à  cunslü.iKU'  la  conilili<ui  in-eessaire  afin  ([ue  les  e()nti’aetions  inuseu- 
lair.es  volonl  aires  s(^  fassent  d’une  façon  luninale.  Il  en  est  ]iar  (-onséquent 
qu(‘,  si  à  la  base  à  eetle  conce])tioii,  le  tonus  ]ilasti((ue  est  altéré  jiar  des 
conditions  |iatl]oloeiques,  ou  si  l’action  réqulalrice  de  la  tension  des  niyo- 
rdirilb's  est  troubbé-  jiar  des  raisons  éqaleitnnd.  pal liologiques,  les  contrac¬ 
tions  voloid aires  subissent  une  altérai  ion  dans  leur  caraclère  à  cause  de  la 
désliarinonie  ([ui,iiar  lesdites  alti'u'al  ions,  a  lieu  entre  le  ll•lanus  cloni({ue 
myolibi  illaire  et  b^  lédanos  toni([U(;  du  sarcojdasnn;. 

La  tlu'orie  de  Langndaan  a  dojic,  uin^  nolabb;  inqiortance  ]diysiologit[ue 
et  pliysio))atliologi([ue. 

SInu-rington  considère  bî  lonus  connue  un  réfb^X(^  maintenu  ]>ar  les  sti- 
znidus  pi'oprioceptifs,  jiarlaut  du  inusid<‘  rnénie.  Lt  c’est  justeineuL  à  la 
plasticité  d(!  c(^  réflexzi  ([u'on  doit  atiribuer  ra]ititude  de  l'organisme  à 
gai'dei'  les  dilférentes  ]iosilions  (^ui  varieid,  continuollenicnt,  volontaire¬ 
ment  ou  iuvolontaiiaunent  ])ai  l’elïet  de  r(■actions  de  raccoui'cissc-ment  et 
d’allungzîiiKud .  Mti  ce  ([ui  coucenK'  la  voie  eUVu'zitile  dudit  r(’'flexe  totii(jue, 
le  |diysiologue  anglais  émit  l'iiypolbèse  ({u'elle  jieut  être  la  voie  symjza- 
tliique  ([ui  agirait  sur  le  sarc(z]ilasme.  Il  reconnait  (ui  effet  les  deux  fonc¬ 
tions  distinctes  du  muscle,  la  fonclion  Ionique,  c’est-à-dire  tlu  tonus  pos¬ 
tural  ou  d’ajztitude  ou  myostati((ue  dérivant  des  fibres  sensitives  auto¬ 
gènes  des  muscles,  coid.rôbb'  ))ar  b^  czu-velet  et  jiar  son  moyen  par  le  laby- 
rintlie  et  la  fonction  cloni([U(!.  Pour  résoudre  la  ((uestion  relative  à  la 
foiud.ion  <lu  tonus  musculaii’e  ])endatd.  bss  mouvements,  Sherringlon  ins¬ 
titua  une  sériz;  di^  recberebes  letidaid.  à  élablir  la  réîciprocité  d»;  fonction 
entre  les  muscles  agonistes  el  les  muscles  aidagonistes  et  il  ]iarvint  à  la 
conclusion  i[ue  pendant  l’excitation  réflexe  d’un  muscle  agoniste,  la  con¬ 
traction  du  niuscbz  antagonisie  vierd,  inliilu'c  ;  pour  czitte  raison  donc  le 
tonus  (iojd.racl ile,  d’ajzrès  l'i‘X]iression  de  Langelaan,  se  déterminerait 
exclusivetneiit  sur  le  muscle  agonisla;  même. 

La  conc.ejition  de  .Sberrington  a  une  valeur  indiscutable,  si  on  la  consi¬ 
dère  pai-  ra])])Z)rt  aux  ])arl  iculières  conditions  dans  lesquelles  les  (;xp6- 
riences  furent  exécutées,  mais  (die  n((  ])(nd.  pas  être  incondil ionnellement 
a)(]ili([uée  à  l’étude  de  la  pliysiologi(;  soil  du  tonus  dit  postural,  ou  tonus 
d’a])Litude,  soit  du  tonus  ([lu  ac(;onqiagne  les  coidnud ions  myolibrillaires 
des  muscbïs.  L(jS  (!X])éri(mc(;s  (b;  Slierringl on  concernent,  jiour  la  plus 
grande  part,  des  animaux  (bda’u'r'dna'-s  (d  se  réfère  il  iiour  cela  non  pas 
à  des  mouvcunenls  volontaires  mais  à  des  nnnivetneids  réflexes.  La  ques- 
tioji  doit  (bjuc  être  consiibd-i'e  eu  (‘gard  à  la  ri'(d(iro(dl(‘  jihysiologique  des 
muscles  agonisLes  et  antagonistes  dans  l'exi'cution  d((S  rnouvemenls  vo¬ 
lontaires. 

Duchenne  de  Lloulogne,  d('‘jà  en  baseà  dos  (dzservation clini([ues, avait 
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admis  que  pendant,  les  mouvements  volontaires  les  muscles  agonistes  se 
contractent  simultanément  aux  antagonistes,  quoi  qu’en  dilTérente  mesure, 
et  sur  cette  conception  il  basa  la  théorie  de  la  coordination  des  mouve¬ 
ments.  Les  expériences  de  Beaimis  et  de  P.  Richet  confirmèrent  les  points 
de  vue  de  Duchenne. 

A  la  lumière  d’études  plus  récentes,  la  question  du  tonus  musculaire 
pendant  l’exécution  des  mouvenients  volontaires  fut  éclaircie  par  beau¬ 
coup  d’auteurs,  et  sjrécialement  par  F.  H.  Lévy  qui,  avec  la  détermination 
des  courants  d’action  (fui  se  manifestent  dans  les  muscles  au  moment  des 
contractions  volontaires,  établit  ([uc  le  rapport  de  temps  entre  la  contrac¬ 
tion  du  muscle  agoniste  et  du  muscle  antagoniste,  pendant  les  mouve¬ 
ments  volontaii'es  mêmes  est  très  brève.  Les  observations  clinico-expé- 
rimentales  aussi,  donnèrent  une  bonne  contribul.ion  de  faits  f[ui  tendent  à 
«lémontrer  l’innervation  sinudtanée  ou  presque  simultanée  des  prota¬ 
gonistes  et  d(îs  ant.agonisles  proidaut  les  mouvements  volontaires,  et  ils 
contribuent  à  irréciscr  (pi'à  l'entretien  du  tonus  rnyostatirpic  ou  d’apti¬ 
tude  concoirrt,  uiu!  (loiilile  action  de  muscles  agonistes  et,  antagonistes. 
Nous  pouvons  donc,  ailrnettnr  que,  soit  pendant  les  mouvements  volon¬ 
taires,  soit  pendant  la  contraction  stable  volontaire,  à  l’action  des  muscles 
agonistes  s’associe  aussi  l’action  des  muscles  synergirpies,  condition, 
celle-ci,  indispensable  pour  l'harmonie  des  mouvements  et  pour  la  conser¬ 
vation  d’une  position  dél.erminée  d’aptitudine  {réflexes  de.  posture  de  Voix 
<^l  Thévenard). 

Je  désire  m’arrêter  encore  brièvement  h  considérer  le  mécanisme  ré¬ 
flexe  des  deux  arcs  dyastalliffues  spinaux,  c’est-à-dire  de  l’arc  myofi- 
i>rillaire  et  du  sarcoplasinalique. 

Fn  faisant  abstraction  des  actions  modificatrices  i^ui  arrivent  princi¬ 
palement  de  l’écorce  cérébrale  et  du  cervelet  aux  cellules  motrices  de  la 
colonne  grise  antérieure,  lesquelles  reçoivent  des  stimulus. sensitifs  des 
lei’minaisons  nerveuses  superficielles  et  profondes  de  la  périphérie,  sti¬ 
mulus  qui  excil, (uil,  leur  dynamisme  diupiel  dérive  un  réflexe  moteur  qui 
9c  manifeste  dans  une  fornu!  de  contraction  tonique  de  l’apiiareil  niyoli- 
brillaire.  (jomnie  base  à  c(d,  exposé  on  peut  logiquement  admettre  ((ue 
chez  les  espèces  zoologi([uos  plus  élevées,  les  myolibrilles  n’ont,  pas  seule¬ 
ment  une  foneijon  motrice  exclusivement,  clonique,  mais  (dles  ont  aussi 
une  action  toni((ue.  L’existence  d'un  tonus  réfle.xe  myofibrillaire,  indépen¬ 
damment  de  l’aciion  des  cmitres  nerveux  susniédullaires,  a  été  démontrée 
par  les  expériences  de  nrondge(!st.  Elles  sont  d’accord  jiour  donner  le 
même  résultat  soit  ((uand  on  détruit  la  moelle  (siège  du  centre  spinal  ré¬ 
flexe),  soit  quand  on  cou])e  lavoi<!  elTérenl.e  (racine  spinale  antérieure)  et 
l’espectivement  quand  on  détruit,  la  voie  centripète  de  l’arc  dyastalicpie 
(cacine  postérieure),  l'n  tel  résultat  dérive  du  fait  que  les  muscles  su¬ 
bissent  un  allongement  dét  erminé  par  l’abaisisemenl  du  tonus  réflexe  con- 
se<[uent  à  la  lésion  de  l’arc  dyastalti([uc  spinal.  Maintenant,  (piels  argu¬ 
ments  pouvons-nous  invo([uer  pour  démontrer  l’existence  d’un  méca¬ 
nisme  réflexe  sarcoplasmal,i([ue  avec  un  e,entre  médullaire  ?  .J’ai  apporté 
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à  ce  i)ro|,(is  une  coiil  rihiil  ion  de  roclioirlics  cxpi'i-iineiiLales  ([ui  Lendcnl  à 
faii'c  rclciiir  ('(jiniin;  assez  ]ii’oljiil)l(;  l’(L\islene(;  d'iiu  tel  mécanisme. 

J  ai  d('•monl^(■  ([lie  eliez  une  grenouille  à  moelle  dél  riiil<!  e(-  cnrariséo,  la 
rescision  dn  Irone,  nervimx  ne  snldssail  plus,  eoni  rairemeni,  àe.e([u’oni)ent. 
vid’ilier  eliez  I  aeinial  ip  i  n'a  ]ias  él,i’'  eiirarisi'',  ralloiigemeid,  des  imiseles 
dé])endanL  de  celle-ci,  parce  ([ii'él.anl  l'éeliange  ioni([iie  enlre  la  pla([ne 
niol.riee  l'I  la  lilire  nmsenlaire,  forlemeni  ajLiiré  ]iar  le  venin,  la  dilïérence 
dn  jioLenliel  élec.l  ri([ne  normalemenl  e.xisl  anl  e  enlre  celle-ci  eL  cellmlà 
élail  aliolie,  avec  iin  conséifiienl,  relâeliemeni  dn  l.onns  mvolihrillaire  (neu- 
romyol  inins). 


Dans  d’aiiLres  reelierelies,  ainrs  avoir  éliminé  le  neiiromyol omis  [lar  le 
cuiare  el  a]irès  avoir  en  même  lenpis  ohlenii,  [lar  l’aelion  du  venin,  l'in- 
I  ('rrnj)l.ion  de  l'are  dyasl.all  i([ne  sjiinal  myoliljrillaire  el,  jiar  eonsécfueni,  le 
lonus  myolilirillaire  réllexe,  par  la  desirin  l  ion  .sneeessive  de  la  moelle, 
j’oijiins  lin  aliaissenieni,  du  lonus. 

Delà  signifie  ([ue  le  l.oniis  r(■siducl,  lorsi{ue  la  moelle  est  l'iieore  inlègre, 
esl.  d’une  nal  lire  ('‘\  idemmeni  r(■l■|exe. 


Ledil,  Lonus  ne  peuL  logi([uemenl,  èlre  inlerprélé  d’aiiLre  l'aeon  ([ue 

lihrillaire  a  un  eenl  re  dans  la  moelle  el  doil.  apiiarlenir  au  sysli'ine  liervéïix 
organo-végétal  il'. 


I.es  reelierelies  aiixifiielles  j(>  me 
oiiviule  la  ([uesl.ion  ]irinei]i 
de  l’arc  dyasi  all,i([ue  spinal 


relative  à  la  voie  el'l'érenle  o 


(leLle  voie  esl, -elle  eonsliluée  [lar  des  libres  nerveuses  ([iii,  parlaiiL  du 
LracLus  inLermédio-laléral,  sorLenI  de  la  moelle  parles  racines  antérieures 
el  vont  se  joindre,  jiar  le  rameau  eommiinieanl  blanc  aii.x  cellules  de  la 
chaîne  ganglionnaire  sym])al lii([ne  d’oii  [lartenl  des  libres  ({ni  se  distri¬ 
buent  aux  muscles  striés,  selon  ro])inion  exprimée  par  Guillaume  et  par 
d’autres  auteurs  ?  (  »u  ]iar  conire.  une  lelle  voie  elïérente  ayant  abandonné 
la  moelle,  eourt-elle  le  long  des  racines  posi (‘l'ieures,  suivant  le  tronc  ner- 
vi'iix  mixte  avec  ou  sans  l'intermédiaire  dn  ganglion  de  la  chaîne  laté¬ 
rale,  ou  bien  s'avance-t-elle  le  long  des  va.ses  jns([u’aux  muscles  ? 

Admettant  et  l’une  et  l’autre  voie  du  déeours  de  la  [lortion  cl’férente, 
on  [leut  relenir  comme  tout  à  l'ait  jirobable  ((u’aujirès  de  l’are  dyastal- 
tii[ue  myolibrillaire  il  e.xiste  un  are  dyasi  ail  iipie  [iro)ire  an  .systi'mie  ner- 
ven.x  autonome,  ainfnel  est  d(''Volu  une  àetion  rél'lexogène  [lour  le  sarco- 


Gn  deuxième  ordri'  de  l’aeleurs,  i[ui  se  trouve  en  harmonie  anatomo- 
piiysiologi([ue  avec  ce  ([ne  je  viens  de  décrire,  est  constitué  jiardes  C(mtres 
suiiérieurs,  lesipiels  avec  leui-  action  interviennent  comme  tonogènes  et 
respectivement  comme  n'‘gulaleurs  dn  lonus  musculaire. 

l/innuenc(‘  toni([ue  corticale  est  démontréi'  cliniipiement  par  l’atonie 
musculaire  ([u’on  vérifie  aiir('‘s  une  h'sion  brusipie  de  l’i'cnrce  cérébrale  ou 
du  faisceau  [lyramidal  (par  exemjde  dans  les  hémorragies  capsulaires,  ou 
dans  les  lésions  transverses  aigu("'.s  (h‘  la  moelle,).  I.e  choc  subi  par  les  cel- 
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Iules  motrices  delà  corne  anlérieure,  par  elïei  delà  suspension  soudaine  de 
l’activité  fonclionnelle  de  la  voie  motrice  pyramidale  et  de  la  conséquente 
paralysie  motrice  associée  à  une  atonie  des  muscles  d(;pcndants,  constitue 
la  contre-(‘]n’euve  de  l’action  tonique  que  les  centres  moteurs  corticaux 
exercent,,  dans  d(îs  conditions  physiologitpies,  sur  les  centres  moteurs  de  la 
corne  antérieure. 

1-1’autre  juirt  les  centres  mol.eurs  mêmes,  avec  leurs  tilrres  de  ])rojection 
correspondant, es,  exercent  une  influeiuîc  inliibitrice  sur  l’arc  dyastalti([U(' 
spinal  et  par  consé([uenL  sur  le  l.onus  ri’dlexe  médullaire,  ainsi  ([ue  quand 
le  trouille  l'oncl.ionnel  des  cellules  motrices  sjiiiiales,  jirovocfiié  du  choc, 
dispiaraissant  jirogressivement,  l’activité  médullaire  réflexe,  non 
seujement  se  manifeste  île  nouveau,  mais  atteint  à  un  degré  supérieur 
au  normal,  comme  il  est  connu,  ou  base  aux  résultats  des  observations  cli- 
id({ues. 

l'hysiologiquement  d’aut.res  contres  concourent  à  maintenir  le  tonus. 
Aux  égards  d’une  telle  fonct.iou  tonogène  et  régulatrice,  le  c.ervelet  a  une 
importance  ca]Mt,ale. 

L’action  toui([ue  et  régulat  rice  du  tonus  de  cet  organe  serait  exercée 
sur  les  muscles  par  des  voies  diverses  et  particulièrement  jiar  les  con¬ 
nexions  ([lie  celui-ci  a  avec,  le  noyau  rouge  et  avec,  l'écorce  cérébrale, 
moins  ([u’avec  le  coiqis  strié  et  avec  des  centres  legmentaux  divers.  Une 
des  voies  jilus  imporl,antes  est,,  peut-(''d,re,  celle  qui  joint  le  noyau  denté  au 
noyau  rouge  du([ucl  partent,  des  fibres  efférentes  qui  mettent  en  relation 
médiate  le  cervelet  avec  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  à 
l-ravers  le  faisceau  de  V.  .\Ionakow  (faisceau  rubro-spinal).  Le  cervelet 
représenterait,  ainsi  le  centre  principal  de  la  voie  (ixtraiiyramidale  et,  il 
constituerait  aussi  le  facteur  ju'iucipal  (te  raci,ivité  myostati([ue.  Plusieurs 
auteurs  parmi  les((uels  Sherrington,  retiennent  que  l’acl,iou  régulatrice 
de  la  stati([ue  du  corps  est  due  plus  projirement  au  noyau  rouge,  sans  dou- 
f er de  l’influence  exercée  ].arIecerv(!let  .^\'ilsonret,ient  le  noyau  rouge  conmu! 
un  organe  autonome  doué  d’une  propre  fonction  toüi([ue.  Hadamaker 
soutient  jiar  des  données  expérimentales  ((ue  le  (;ent,re  du  tonus  est, 
dans  la  port, ion  sil.uée  derrière  le  noyau  rouge  V(întralemeui,  en  corresjiou- 
dance  du  noyau  central  jirotoud  de  Castaldi,  tout  (ui  contlrmaul,  ce  i[ue 
Lilberto  Hossi  avait  di’jù  observé  et  la  conciqition  de  (iastaldi,  c’est-à-dire 
fine  le  tonus  normal  des  muscles  stri(.îs,  les  réfhjxes  de  jiosLure  labyrin- 
l'ln([ues  et  du  corjis,  sont  liés  à  l’incolumité  du  noyau  rouge  et  des  parties 
Lignieiitales  mésencéplialit.iques  tinitives. 

L  etude  de  la  rigidité  musculaire  ([ui  suit  ta  décérébrat  ion  a  démontré 
tîue  celle-ci  dépend  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  du  noyau  de  1  teit  ers.  O 
m)yauest  un  centre  de  réception  des  si, imulus  labyrinthiques  et  est  aujoiir- 
I  considéré  comme  un  des  centres  qui,  avec  le  cervelet,  contribuent  au 
'Omis  des  muscles  striés.  .Je  rappellerai  encore  qu’à  la  fonction  tonii[ue 
concourent  d’autres  formations  :  celles-ci  représentent  un  ensemble  de 
centres,  ((ue  Beccari  appelle  centres  tegmentauxmésoc('‘phali([ues,  et,  lluut 
préspinaux  et  sus-spinaux.  En  m’-gligeaut  ici  jiarmi  les  centres  susdits,  ceux 


FEDELE  XEGEO 


sur  la  foiiclàoii  dos([uals  il  va  uu  plus  grand  désaccorfl  des  o])inions  entre 
les  auteurs,  je  m’arrête  seulement  au  système  pallidal,  selon  l’idée  com¬ 
préhensive  d(^  lî.  lliint,  et  ]ilus  précisément  au et  àla  subslaniia 
nigra,  au  corjis  de  Imys,  à  la  substance  réticulaire;  du  tegment,  etc. 

Outre  Ic^  c.onnexions  anatomo-physiologi([ues  avec  d’autres  parties 
du  système  nei-veux  et  essentiellernejit  avec  h;  nrpsiriaUim,  avec 
la  (touche  f)j)Li([ue  (;t  l’eicore.'e  c<‘r(‘brale,  ces  formations  mésocéphaliepies 
constitueraient  d(;s  centres  avec  des  voies  elîérentes  qui  exerceraient  d’un 
eût;';  une  action  inhibitrice  sur  les  centres  tonogèn(;s  dont  on  a  y)firlé,  et 
particulièrement  sur  h;  noyau  rouge  (;t  sur  le  noyau  de  Deiters,  et  d’un 
autre  côté  elles  auraient  une  activité  tonogène  propre,  action  tonogène 
qui,  ave('  les  r('sei'ves  naturellement  im)>osées  par  les  connaissances  insuf¬ 
fisantes  (fue  nous  possédons  aujourd’hui,  ne  se  déveloj)perait  plus  sur  la 
portion  myolibrillaire,  mais  au  coidu’aita;  sur  celle  sarco])lasmali([ue  des 
muscles  strié's. 

L’histologie  normale  n’a  ]ias  (Uicoia;  rihissi  à  jinVdser  le  rlccours  des  voies 
erféreid,(‘s  des  centres  legmenlaux  mésocc])hali([ues  ;  ]>eut-être  «pie  les 
études  histojiathologi«[ues  iiourront  mieux  nous  éclairer  à  ce  sujet.  De 
toute  façon,  selon  l’avis  de  quelques  auteurs,  basé  respectivement  sur  des 
considérations  «h;  caractère  physiologique  et  de  caractère  clituffue,  il  est 
très  yu'obahle  «[u’une  jiortiou  de  ces  libres  efférentes  s’étend  le  long  di;  la 
moelle  dans  le  cordon  latéral,  comme  il  est  démontré,  d’autre  y»art,  jiour 
le  faisc.eau  rnbro-spinal,  et  «[u'il  contracte  dans  la  moelle  nnhne  «les  rap¬ 
ports  avec  c«;  d«;rnier.  Ou  peut  donc  logiquement  supposer  c{ue  l’action 
]ihyRiologii[u«;  des  centres  tegmentaux  dont  on  a  parlé  plus  haut,  doit  se 
«h'velopyier  non  yias  sur  la  substanc.e  myofibrillaire,  mais  sur  la  substance 
sarcoyilasmatique  des  muscles  striés,  avec  une  propriété  en  yiarlie  tono¬ 
gène  (de  là  le  tonus  plasl.i({ue  pbysiologiquc  musculaire)  et  en  pai'lie  inhi¬ 
bitrice  sur  le  tonus  sarcojilasrnatiijuc  réflexe  maintenu  jiar  l’arc  diastal- 
ti([ue  synqiathique  spinal. 

La  voie  exi  rapyramidale,  siège  de  l’activilé  rnyostatique,  est  constituée 
par  deux  systèm(;s  «pii  s’barmoniserd,  entre  en.x,  etque pour  des  raisons  do 
bri«;veté  j’ayipellerai  céréb<‘llo-riibro-(lt’il(Tf<i(in  h;  jiremier,  et  palliüo-nigro- 
ipo-lhalaino-spinnl  le  deuxième.  Le  dernier  a,  dans  la  physiologie  «lu  tonus, 
um;  double  importance,,  hln  elîet  :  1“  par  ses  connexions  pnUido-nigro- 
riibrigues,  il  exerce  une  action  iubibilric«;  sur  le  tonus  «(lu;  le  c(;rveh;t,  prin- 
cipalemeid.  par  l’iid.ermi'd iaire  du  noyau  rougf;  et  du  faisceau  do  v.  Mona- 
kow  dép«;ndant,  ex(;rc,«;  sur  les  muscles  striés  (en  toute  probabilité  exclu- 
sivem«;nt  sur  la  substance  tnyofibrillaire)  ;  2'’  par  les  voies  tegmento- 
syiinales,  «[ui  s’unissent  à  la  partie  interméd  io-lat('‘rah;  de  la  moelh',  il  règle 
le  tonus  du  sarcoyilasme  des  muscles  nn'mes. 

Après  avoi)'  «;xposé  à  grands  traits  la  «yuestion  du  tomis  musculaire, 
j’exposerai  rapiflem(;nt  les  idées  sur  le  mécanisme  des  altérations  dysto- 
ni([ues,  apanage  des  syndromes  extrapyramidaux.  Ces  altératifuis,  mal¬ 
gré  leur  complexité  apparente,  ont  un  fonflement  pathologiifue  uniiyue, 
qui  est  constitué  par  la  siqipression  plus  ou  moins  complète  de  l’ac- 
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tion  inhibitrice  exercée  priiuhpalement  par  le  palUdum  sur  le  systèino 
cerébellü-rubro-spinul,  par  l’intermédiaire,  sinon  exclusivement,  en 
:grande  parlie  du  moins,  du  noyau  rouge.  Idée  soutenue  par  K.  Vi’ilson  et 
par  Kleist. 

A  mon  avis  cependant  une  seule  partie  du  problème  a  été  résolue  ])ar 
1  exposé  ci-dessus.  On  doit,  tenir  comjite  d’un  autre  composant  i)atholo- 
Ku[ue  de  très  grande  importamm  :  rhyportonicité  sarcoplasmatic[ue. 

L  observation  clini(iue  et  les  recherches  cx]iérimentales  tendent  à  sou¬ 
tenir  l’opiiuon  ([ue  dans  les  syndromes  extrapyramidaux,  à  l’hypertoni- 
<^dé  musculaire  concourent  non  seulement  un  mais  les  deux  élé- 
Dients  contractiles  du  muscle,  c’est-à-dire  les  myofibrilles  et  le  sarco¬ 
plasme.  L’inhibition  mamjuant  de  la  part  du  pallidnin  sur  le  système 
cerebclleux  est  la  cause  légitimement  jirésuméc  de  l’hypertonicité  delà 
partie  myolibrillairc,  mais  on  ne  ]icut  rappli(pier  à  l’hypertonicité  sar- 
<îoplasmati([ue  (pii  est  rindissoluble  compagne  de  la  première  dans  les 
tableaux  des  syndromes  extrapyramidaux. 

lai  palluliim  et  la  imbalanlid  iiipra  sont  ét,roit,ement  liés  non  seulement 
^ans  le  sens  morphologi(]ue  et  iiar  leurs  propriétés  histo-chimiipies  com- 
lïiuiies,  mais  aussi  par  leurs  connexions  anatomiques  réci])ro([ues. 

Cas  deux  formations  nerveuses  si  intimement  associées  entre  elles  ont 
dos  connexions  anal  omo-physiologiqucs  non  seulement  avec  la  couche  op- 
tique,  l’écorce  céri'brale,  le  noyau  rouge,  etc.,  mais  aussi  avec  des  centres 
situés  au-dessous.  L’histologie  n’a  ])as  encore  bien  précisé  ipud  est  le  dé¬ 
bours  des  voies  elïérentes  des  ganglions  susdits  et  d’autres  centres  méso- 
céphalicpios  t  egmentaux  ('gaiement  liés  avec  eux  (par  exemple,  le  noyau 
da  Darkschewilsch)  :  de  t,out,c  fa(;0U;  selon  l’opinion  de  plusieurs  auteurs, 
busée  sur  des  critériums  ])hysiologi([ues  et  cliniques,  il  semble  très  pro 
3üle(pi’uii,o  portion  de  ces  fibres  en'éreni, es  arrive  jus([u’à  la  moelle  épinière 
at  contracte  une  synapsis  avec  les  cellules  sympathiques  du  tractus 

interinédio-latéral. 

Cf,  ces  mêmes  libivis  elbinml-cs,  ([ui  s’étendent,  le  long  du  faisceau  pyra¬ 
midal  et  ([ui  sont  en  rapport  syna])si([ue  avec,  le  tractus  interuiédio-laté- 
possèdent,  selon  l'idée  de  L.  Negro,  des  ])ro])riétés  (3n  parti(!  tonogènes 
partie  inhibil,ric,es  sur  les  cellules  du  tracd.us  interuK'dio-latéral 
manie,  (pu  rei)résT;nl,e  le  centre  de  l'arc  réfhixo  s ympathi([ue. 

t’d,aut,  donné  c,es  (connaissances,  ([ui  ne  jieuvent  avoir  nat  urellement 
que  la  valeur  d’hypotlu’îses,  d’ailleurs  bien  fondées,  j’ai  exprimé,  avec  mon 
Po>e,  1  opinion  ipie  les  lésions  du  lonis  niger,  du  globua  pallidiis,  de  l’é- 
oofee  cérébrale  ont  une  influence  sur  les  altérations  du  tonus  musculaire, 
produisant  l’hypertonicité  et  les  autres  troubles  dystonicpies  au  moyen 
a  deux  systèmes  de  fibres.  Le  premier  est  celui  pres(pie  universellemeid, 
'  nus  qui  c.onstilue  la  voie  pallido-nigro-rubriqiie  :  le  deuxième  .système 
que  nous  avons  provisoirement  désigné  avec  le  nom  de  pallido-nicpv-ieg- 
'nenlo-spinal.  i  ■ 
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isions  de  ce  second  système  en  un  iioint  quelconriue  de  son  décours, 


Dupuis  le  centre  irnisocéphaliquc  jusqu’à  la  synapsis  avec  les  cellules  du 


FliDEr.E  NE  G  no 


tracLus  iiilorinédio-laLéral  produisent  un  rrlens^e.  plinenomen,  comme  dit 
Wilson,  c’est-à-dire  un  déclanchement  de  rinl'luence  inhibilTice  sur  l’arc 
diastalti([ue  syinpathirjuc  de  la  moelle  ;  de  là  une  hypcrtonicité  rél'loxc  du 
sarcojilasine  avec  ses  manifestations  cliniques. 

I  l’après  ce  ([ue  j’ai  exposé,  je  crois  (juc  nous})ouvons  rcl.enir  c[U(!  comme 
les  coutraefions  musculaires,  ([ui  suivent  les  lésions  des  voies  motrices 
pyramidal(5S,  reconnaissent  comme  cause  un  manque  d’inhibition  des 
centres  corticaux  sur  l’arc  réflexe  spinal  proprement  dit,  ainsi  l’hypcrlo- 
nicilé  musculaire  des  syndromes  extrapyrainidaux  provient  de  la  sup¬ 
pression  des  influences  inhibitrices  des  ganglions  sous-corticaux,  (jui  ne 
s’exerc('ut  ])as  ]tar  une  voie  unique,  mais  respectivement  par  deux  voies, 
dont  rime  d’elles  est  due  à  l’arc  rérrbcllo-rubro-Kpiiml  et  l’autre  à  l’arc  dias- 
lalluiw'-ittiinpalhivo-invdidlairr. 


ASPECT  A  L’ÉPREUVE  ENCÉPHALOGRAPHIQUE 
DES  ANGIOMES  ARTÉRIELS  DU  CERVEAU 

dans  le  domaine  de  la  carotide  interne 


1':gas  moniz,  canci:lla  d’abreu  et  candido  d’oliveira 

(de  L^bonne) 


l'our  Cushing  cl  Bailcy,  les  tumeurs  des  vaisseaux  du  cerveau  se  di¬ 
visent  en  deux  groupes  :  le  premier  est  constitué  par  les  malformations 
vasculaires  qui  comprennent  les  télangectasies,  les  angiomes  veineux  et  les 
angiomes  artériels.  Dans  un  total  de  1522  tumeurs  cérébrales,  Cushing  n’a 
observé  ces  malformations  vasculaires  que  dans  16  cas.  Le  second  groupe 
ost  constitué  par  les  hémangioblastomes  du  cervelet  et  il  en  a  trouvé 
cas.  Cette  statisti([ue  montre  la  rareté  de  toutes  ces  lésions. 

Nous  ne  nous  occuperons  dans  cet  article  que  des  anévrismes  du  cer¬ 
veau  que  Cushing  a  appelés  angiomes  artériels,  qui  ont  été  aussi  désignés 
par  les  noms  :  angiomes  ou  anévrismes  artériels  racémeux,  plexiformes, 
rirsoïdes  et  variqueux  (1). 

Il  faut  adopter  une  désignation  et  celle  de  Cushing,  angiome  artériel, 
est  certainement  très  acceptable  et  assez  précise.  Dans  cet  article  nous 
utiliserons,  cependant,  les  noms  donnés  par  les  divers  auteurs,  mais  ,dans 
les  commentaires,  nous  emploierons,  de  préférence,  la  désignation  du 
maître  américain. 

Cushing  indique  deux  symptômes  d’ordre  circulatoire  comme  très 
importants  dans  le  diagnostic  des  angiomes  artériels  :  le  bruit  et  l’aug. 
mentation  de  la  vascularisation  cxtracranicnne.  Les  autres  symptômes 
sont  ceux  qu’on  rencontre  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales  et  de  l’hy- 
pertension  intracrânienne. 

Le  bruit  à  l’auscultation  a  été  trouvé  par  Cushing  dans  8  de  ses  9  cas. 
Ces  bruits  vasculaires  pulsatifs  ne  sont,  d’ailleurs,  pas  exclusifs  des  ané¬ 
vrismes.  On  peut  les  trouver  dans  les  cas  de  compression  d’un  grand  vais- 


(  1  )  Sühlery 


décrit  deux  cas 


de  liéinatigiome  racémeux  artériel  et  vei- 
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scnii  arl(‘i-iel  par  uiu;  üimeiir  (Hennin^),  dans  les  luinours  l-ràs  vasriila- 
ris(‘es  :  mrninfroblasLotnos  (Gnsliinp:)  ou  gliomes  (Meyer),  dans  les  dila- 
I, al  ions  al  liéroinalenses  des  artères  eiTèl)ralirs  (Allocro),  etc.  Néanmoins, 
ces  Itniils  ne  sont  pas,  (ui  général,  si  forts  i{ue  dans  les  anév'rismes. 

1/augmental  ion  do  la  vaseularisal  ion  ext  raeranienne  (d  l’Iiyperl  rojdiie 
de  l  une  ou  des  deux  rarolid(‘s  est  aussi  un  sympirmie  au([uel  C.ushing 
donne  grande  valeur  et  ([ue  lsens(dmdd  eonsidère  comme  des  ])lus  imi)or- 
taiits.  Cushing  n’a  trouvé  si  eouslanl  ([ue  le  bruit. 

Parmi  les  autres  sym])tômes  eomtiiuns  au.x  tumeurs  cérébrales,  nous 
pouvons  énumérei'  comme  les  plus  rri‘([uents  :  le  dégfd.  de  l’os,  la  sortie 
à  l’extérieur  de  l'angiome,  l’exophtalmus  et  les  accès  épilepti([ues.  Les 
cépbab'cs,  les  vomissements  et  la  stase  pajiillaire  surviennent  ])endaid, 
l’è'voluliou  progressive  d(‘  l’angiome. 

Des  <’as  de  Cushing,  trois  sont  du  lobe  temporal,  un  de  la  région  [)ara- 
cenlrale,  trois  de  la  régioji  occipitale,  un  du  cervelet  et  un  d(ï  l’angle 
ponto-e(‘r('d  adieux. 

L(‘S  angiomes  artériels  peuvent  pai'aître  dans  tnutes  les  artères  du  cer¬ 
veau  ;  mais  d’après  les  f)bservalions  de  plusieurs  aul('urs,on  croit  ([u’ils 
sont  plus  fréquents  dans  les  artères  de  la  bas*-  du  cerveau  avant  leur  pé- 
m-tratiou  dans  la  massi;  encéphaliqin-.  (ireen  avait  observa-,  jus({u’à  l‘.):2S, 
l'J  angiomes  de  cette  localisation. 

t.tn  a  écrit  i[ue  les  anévrismes  présentent  même  une  certaine  préférence 
par  les  p(nnLs  de  Idfurcatioii  des  art, ères  et  surtout  de  la  vertébrale  et  du 
tronc  basilaire.  <  tu  observe,  soit  des  produi-.t  ions  sacciformes,  soit,  ce  ({ui 
est  jdus  fn'‘([uent,  des  dilatations  des  troncs  artériels.  Le  tronc  basilaire 
et  l’artère  vertébrale  sont  les  plus  atteints.  Dans  un  cas  de  Creen(l),  l’a¬ 
névrisme  était  placé  entre  les  origines  de  la  cérébrah-  jiosti-ric-ure  gauche 
et  l’artère  ('éndjelleuse  supéri(-ur(î  chez  une  malaile  de  21  ans. 

Oueb[ues  auleui's  disent  i[ue  h-s  am’-vrisnn-s  [ir(‘senLent  ujie  prédilec- 
tion  si)éeiale  pour  l’art, ère  verti'-brah-  gauche. 

Dans  un  cas  de  Guillain,  Schmite  et  Bertrand  (2), chez  un  malade  de 
57  ans,  un  anévrisme  fusiforme  du  tronc  basilaire,  surtout,  mar([ué  au  voi¬ 
sinage  di-  l’abouchement  de  l’artère  vertébrale  gaucho, se  creusait  une 
cavit  é  dans  h-  pii-d  de  la  prot  ubi'-ranee  i-t  ih;  la  jxu'Iion  latéral*-  gauche  du 
bull)*-,  produisant  la  sympLomat.ohrgie  d’un*>  tumeur  de  l’augh). 

(lidcon  Wells  (d)  rapport*-  un  cas  d’anévrisme  de  la  vt-rlébralt-  gauche. 
A  ce  propos,  et  en  faisant  référence  à  lu  statistiqu**  de  llolïiuann,  de 
Vii-nue,  il  a  noté  i[ue  dans  di.x  cas  *i’anévrismes  *le  l’ai'lère  vei  tébral**, 
sept  t-laii-nl,  à  gaui-li*-.  P*>ur  cet,  autt-ui-,  les  thrombos*-s  *-1,  les  *-mbolies  se 
pro*luisaient  aussi  plus  facilenu-nt  de  *',e  c<Ué. 

(Il  l'.  II.  I\ .  *  in  i  .IN.  *  '.l-l•l‘lll•i^l  aiic-urv'tn.  Oiinrl.  J.  Med.,  avi-i  I  I  H'.’S. 

ileii.L\i\.  et,  |îi,aiiii \NO.  .\n('-vti-,*rii:  ilii  Inuii,  liiii-i-  ayuiil  ili‘l,i‘,v- 

iiiini- la  sviii|il,iimati)li)i;i<'  il'aai-  liiaii'iii'  ili-  l'iire-le  |ii)*iI,ii-c(‘it1)*-I1i'ii\.  Ilrriir  ni'iir(d., 
li'.-io.  I.  ù  y.iâ. 
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Les  antres  artères  de  la  base  ne  sont  pas  indemnes  à  la  formation  d’ané¬ 
vrismes.  Ceux-:  i  onl,  été  rencontrés  dans  la  communicante  postérieure  (I  ), 
dans  la  carotide  inl^erne  et  dans  l’ophtalmique  (2). 

Demay,  Bertrand  et  Périsson  (3)  ont  décrit  un  cas  d’anévrisme  déve¬ 
loppé  aux  dépens  de  la  carotide  interne  droite,  immédiatement  à  la  sortie 
du  sinus  caverneux  qui  avait  entièrement  simulé  une  tumeur  cérébrale. 
Les  troubles  mentaux  étaient  le  symptôme  dominant. 

Les  anévrismes  de  la  cérébrale  antérieure  ont  été  aussi  trouvés,  bien 
‘tue  plus  rarement.  Le  cas  de  Harris  (4)  et  quelques-unes  des  statistiques 
de  Berger  (5),  de  Fearnsides  (6),  etc.,  présentent  cette  localisation. 

Les  angiomes  artériels  de  la  cérébrale  moyenne,  ou,  mieux,  dépendant 
des  artères  du  groupe  sylvien,  sont  un  peu  plus  frécpients.  D’après  la  sta¬ 
tistique  d(i  B(,‘rger,  ils  ne  sont  pas  très  rares. 

La  plupart  des  cas  décrits  de  cette  région  s’approchent  par  leur  symp¬ 
tomatologie  lies  7  cas  de  Lushing  (7).  Ces  angiomes  sont,  en  général,  du 
type  cirsoïde  ou  racémeux  (cas  de  (tassirer,  Castex,  Deist,  Steraing,  Do- 
soling,  Herzog,  Stcinhoil,  Sternberg,  etc.). 

y  a,  cependant,  des  exceptions,  comme  le  cas  de  Elsberg  (8)  d’ané¬ 
vrisme  de  la  scissure  de  Sylvius,  près  de  l’origine  de  la  cérébrale  moyenne. 
*fui  avait  le  volume  d’une  cerise.  Bupture  produisant  une  douleur  très 
Violente  avec  perte  de  connaissance.  Mort  quelques  jours  après. 

Il  y  a  d’autres  cas,  plus  complexes,  qui  sont  en  relation  avec  le  système 
artériel  du  griuqie  sylvien.  L’observation  de  Lawrence  Jacques  (9)  montre 
due  les  troubles  angiomateux  peuvent  être  très  diiïus.  Cet  auteur  a  décrit 
un  anévrisme  de  l’artère  carotide  interne  en  relation  avec  les  cérébrales 
uioyennes  et  la  communicante  postérieure. 

Nous  avons  observé  deux  cas  d’angiomes  artériels  du  cerveau.  L’un  a 
été  opéré  (ligature  de  la  carotide  interne)  sans  résultat.  Plus  tard  nous 
avons  inutilement  tenté  l’épreuve  encéphalograplii((ue.  Le  calibre  de  l’ar- 
lère  n’a  pas  permis  l’injection. 

Il  s’agissait  d'une  malade  qui  ne  pouvait  supporter  le  bruit  qu’elle  sen- 
lait  dans  la  tète.  Fm  clïet,  on  pouvait  entendre  un  souffle  anévrismal, 
Tuènie  sans  appliquer  l’oreille  sur  le  crâne.  Ce  souflle  él.ait  plus  fort  dans 
la  région  frontale  gauche.  Il  y  avait  aussi  une  vascularisation  interne 
'^xtracranienne.  . 


O'i'/ p.7  J*  Aiu'urysin  of  po.slerior  coinmuiiicaUng  artery.  Arrh.  newul. 

Ul  C.-K.  Lociu;.  Intraepaaial  artorio-venous  aneurvsm  oausiug  pulsaUiig  e.voplli- 
iTn  juillet 

,,n  ■’  tlcMAY,  HnKTnANo  et  l'CuissoN.  Anévrisiue  de  la  carotide  interne  ayant  simulé 
'7.^umeur  cérébrale.  Revw.  imirol.,  ll»‘.i(i,  t.  I,  p.  im>7-l03->. 

janvier  J •’^uevrysm  of  tlie  antrrior  cérébral  artery.  Bril.  J.  (<;</i.. 

(c!  jy- Virchodt’s  Arr.h.,  I'.l23. 

(7i  r *'’’’^''aNSiDn:s.  Brain,  octobre  l'.llti,  p.  224. 

'.ajSHi.vi;  et  Hailky  publient  dans  leur  livre  une  abondante  bibliograidiie. 

1.  Huptiire  aneurysrn  oi  the  siglit  middie  eereliral  artery.  .\eurolciiii- 


(8)  A. 
nuii., 
^  (91 


irle  of  Willis.  Brai 


l(W  liC.AS  MONl/,  CA.VCHIJ.A  D'AnREU  ET  CANDIDO  D'OLIVEIRA 

Nous  rendons  compte  du  second  cas  dans  l’observation  suivante. 


//is/i/i/'c  de  la  maladie.  —  Ce  fui 


O  sou  li'iiviiil.  Ces  lé;;èros  p 


l.c  ■^7  août,  Li-ès  foi'le  crise,  après  la^ipielle  il  est  resté  aveufrle. 


Après  la  crise  <lo  il 


ns  après  erforl).  Moyenne  |  rnin.  7. 
ut  parfois  :i7,(;. 


I,a  l'Hia 


et  pré- 
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toriniiro  ( 6".  I  ).  Le  ciiii'  (Oiovelu  ijiii  l'ccoiivi'P  la  tinnour  roiisoi-N  P  son  opai-siMir  norinalp. 
Son  aspecl  ne  (UlTài'O  en  rii'ii  ilo  ciiliii  des  rrjjioiis  piiviroimantcs. 

On  aporç'iil,  à  la  vue,  mais  plus  ueltomeriL  an  louchei'.  unoléi;èi'e  ))ulsati(in,  avec  une 
expansion  très  limil.ée.  La  tiimeui-  qui  a  pere.é  l'os  esl  molle,  pas  douloureuse,  réducUIdo 
à  travers  la  perl'oralion  crânienne  qui  est  à  peu  près  eirciilaire  et,  d’un  diamètre  de  2  à 
3  centimètres.  Des  deux  cotés  de  la  partie  antérieure  de  celle  l'ormalion  eoulrale  irra- 
iliciit  de  ffi'osse.s  veine,s  qui  se  diritrent  oldicpiemeni  en  a\  anl  vers  lesréLuonstemporali  s 
ou  elles  s’épanouissent,  Des  régions  ont  l’aspect  de  coussinets  très  aplatis  (d,  mollass(  s 
que  l’on  sent  se  viiler  sous  une  légère  pression,  (Jiiand  on  cesse  la  pression,  ils  se  rem_ 
plissent  immédiatement  ilc  sang  de  haut  en  lias,  ainsii[ue  les  grosses  veiiiescpiiémergenl 
de  la  tumeur.  Des  veines  n’ont  aucune  pulsation.  Leur  compression  dans  un  point  ]iéri- 


1-  —  Dilatation 


de  la  circulation 


par  la  compression  de  la  ,jngnlairc, 


on  des  jugulaires,  Tonl  augmeuler  leur  volume,  ce 
irculation  supernciellc,  anormale  i  lig.  1). 
es  atténue  nettement  la  pulsation  de  lit  tumeur.  Ou  a 
bilité  do  ces  artères  pour  ré|ireitve  encéplialographiiitie, 
is  plus  à  droite. 


Pbéric(uc,  p(,  surtotit  1 
'ldi  permet  do  mie-x  ■ 

IjO  compression  qoe 
®'‘  l’opportunité,  lOTs  i 
voir  ,pPe Iles  et  t 

Artères  temporales  . 

IiO  radiographie  Smipie  un  crâne  (  lig.  2)  montre  des  si  Umts  prodtiils  parles  vaisscttti.x. 
'  roito,  et  ii  l’extérieur,  oit  peut  palper  un  de  ces  sillons. 

^  '  auscultation  répétée  et  très  attentive  de  la  tumeur  cl  do  lout  le  crâne  ne  nous  lit 
as  entendre  le  moindre  bruit  vasc.ulairc.  Nous  nous  occuperons  plus  loin  des  encépltalo- 
Sraphies  artérielles. 

cij^'""“',‘  [^''■'‘'•oloniqne.Molililr.  -■  Conservée  à  droite.  I  lémiparésie  accentuée  à  gau- 
■’t  i"  1 ''ooli’al.  mouvements  du  membre  supérieur  limités 
i,  adductions  du  bras  et  flexions  de  l’avanl-bras  et,  au  mendire  inférieur, 

eeiit  cuisse.  Contracture  du  membre  supérieur  gauebe  et  encart'  plus  ac- 

supérieur  ilii  mémo  eôlé,  avec  (Vpiinisme  prestpie  irréductible  du 
contribuant  pour  beaucoup  à  la  dilllculté  .les 


stalion  debout 
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I.e  (liiisHoslic  (ratifiioini!  arlài-icl  au  arl ('rio-vainciix  (  ('ivbral  est  évi¬ 
dent,  inêiin;  sans  le  cniicours  de  l'explorai  ion  artérjo},n-aphiqne.  La  tu- 
iiKüir  avait  détruit  la  itaroi  eranieiuie.  On  sent  la  ]inlsation  de  la  masse 
saillante.  On  n’entend  jias  b;  souffl  î  anévrisinal  niais  la  vascularisation 
extraeranienne  est  très  évidente,  surtout  quand  on  l'ait  au  malade  de  la 
compression  des  jugulaires  (fiq.  1).  Les  symptômes  de  l'iiyiiertension 
eranienne  se  sont  préserdés  dans  l’évolution  de  la  maladie  :  la  perte  pro¬ 
gressive  de  la  vision  jusifii’à  l’amaurose,  une  l'orte  crise  rie  laiphalée,  des 
accès  épileptiipies  du  lyjic  jacksonien,  suivis  d’hémiplégie  gauche,  etc. 

Les  arl,ériograpbies  cérébrales  d('  ce  malade  ont  été  obtenues  par  le 
thorotrast  (solution  à  2.Ô  %  <ln  bioxyde  de  thorium)  qui  est  tout  à  l'ait 
inotl'ensil'.  On  a  l'ait  dans  cha([ue  séance  deux  injections  de  10  ce.  de  tho¬ 
rotrast  Jiour  obtenir  les  arl ériographies  cérébrales  latérales  et  antéro¬ 
postérieures.  On  a  pu  étudier  de  cette  manière  la  tache  anévrismale  en 
deux  positions  (fui  nous  donnent  de  grands  avantages  pour  l’interpré- 
tidion.  Nous  trouvons  la  comparaison  de  eos  deux  films  aussi  utile  que 
rexamen  des  radiographies  stéréoscopiifues.  Du  reste,  c 
lieuvent  être  (djtenues  dans  la  même  séance  et  dans  les  deux  positi 
ne  faisant  (fue  deux  injeelions. 


i 
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Tous  ces  progrès  ont  été  la  consi’quence  de  l’usage  du  lliorotrast.  Avec 
la  solution  d’iodure  de  sodium,  nous  aurions  hésité  à  faire  l'épreuve  chez 
ce  lïialadeà  cause  de  l'état  morbide  de  ses  artères. La  solution  iodurée,  qui 
nous  a  permis  de  faire  l'encéphalographie  artérielle  et  qui,  appliquée  à 
d’autres  artères,  a  ouvert  un  nouveau  chapitre  de  radiodiagnostic,  doit 
être  abandonnée  au  moins  dans  l’artériographie  cérébrale.  Avec  le  tho- 
rotrast  on  n’observe  aucune  réaction  de  la  part  des  malades.  Ils  ne  s’a¬ 
perçoivent  pas  des  injections  inlracarotidiennes.  Les  artériographies 
cérébrales  gagnent  un  peu  en  netteté.  En  examinant  les  artériographies 
de  notre  malade,  à  droite  (fig.  dj,  nous  vérifions  l'existence  d’une  circu¬ 
lation  remari[uablc  do  la  parlie  supérieure  de  la  région  fronto-pariétale. 


lin  no  voil,  pas  un  vrai  sac  anévrismal,  mais  les  artères  sont  très  dilatées 
et  s’enchevêtrent  les  unes  dans  les  autres.  Elles  montrent,  parfois,  des 
taches  correspondant  à  des  dilatations  artérielles  plus  ou  moins  déve¬ 
loppées.  C’est  l’aspec.t  d’une  masse  anévrismale  du  type  cirsoi'de. 

La  cérébrale  antérieure  jiaraît  moins  compromise  dans  le  proc(*ssus.  .Vu 
contraire,  les  pariétales  et  les  frontales  ascendantes  sont  les  plus  dilatées. 

Le  groupe  sylvien  est  très  abaissé  dans  sa  porlion  imidiane,  ce  qui  est 
d  accord  avec,  le  grand  volume  de  la  néoplasie  anévrismale. 

llans  l’artériographie  antéro-postérieure  droite  (fig.  1),  on  voit  assez 
bien  les  artères  du  groupe  sylvien  très  dilatées  à  gauche,  surtout  dans  la 
portion  moyenne  et  supérieure.  Im  cérébrale  antérieure  est  I  rès  déviée 
Vers  la  gauche.  On  note  l'e.xistence  d’imc  fortc  tache  (pii  l'accompagne. 
L  est-à-dire  l’anévrisme  dépasse  la  ligne  médiane,  ri'poussant  la  taux  du 
cerveau  vers  le  ci-fté  opposé.  Pour  permettre  de  bien  se  rendre  corn.pte  de 
cette  déviai  ion,  nous  mo,ntrons  dans  la  ligni  e  7  l'aspect  normal  des  artères 
Cérébrales  dans  une  artériographie  ani éro-]iosl érieiire. 
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L('.s  arlèrcs  ([u’on  voil  du  côlr  liih’-ral  du  crâiio  ù  droite  (fig.  d)  et  il 
gaueJie  (fig.  6  j  sont  dérivées  delà  temporale  superficielle  (carotide  externe). 

Kn  haul ,  où  ou  voit  l’éro.sioii  du  erâne  (fi<r.  d),  les  arlères  périphériques 
ne  sont  pas  assez  visible.s,  ce  ([ue  nous  allrilmons,  en  ]iarlie,  à  un  détaiit 
artériographiifue.  ,\ous  devions  injecter  dans  ce  cas  un  peu  plus  que  les 
K)  ec.  de  Ihorolrast  donl.  nous  nous  servons  dans  les  artériographies 
habituelles. 

Les  encéphalographies  artérielles  à  gain  lie  présenlent  un  aspect  assez 
différent.  L'aii ériographie  cérébrale  lalérale  (tig.  b)  montre  non  seule¬ 


ment  les  artères  dérivées  de  la  earolide  interne  mais  aussi  l’artère  mé¬ 
ningée  médiane  ipii  se  divise  dans  ses  deux  branches,  antérieure  et  posté¬ 
rieure.  Elb‘  est  surtout  visible  à  son  oiigine  où  elle  se  projette  sur  celle 
du  siphon  carotidien  ;  mais  on  peut  suivre  la  branche  postérieure  mou¬ 
lant  en  zigzag. 

La  carotide  interne  montre  le  siphon  normal  (S.  (L).  On  voit  la  ehoroï- 
dienne  anlVuieure  normale  naissant  de  la  partie  postérieure  de  la  courlie 
supérieure  du  Hi])hou.  Le  groupe  sylvieu  (G.  S.)  est  en  position  normale. 
La  cérébrale  antérieure  (G.  A. J,  assez  grosse,  donne  origiiui  à  la  pérical- 
leuse  (l’er.),  nu  lieu  élevée,  ce  iriii  ind  <[ue  probabli  in  mt  une  dilatafou 
dn  IIL  Ventricule,  et  à  une  forte  artère  ealleusi'  marginale  (G.  M.  )parallèle 
à  la  périealleuse.  De  cette  artère  sort  un  rameau  antériimr  (A.  a.)  qui  va 
jusqu'à  la  parl.ie  supérieure  du  crâne  oii  on  voit  ([uebiues  dilatations 
certainement  *identii[ues  à  celle  qu'on  observe  du  côté  droit.  Deux 
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autres  urlcres,  dérivétss  de  la  ralleiise  marginale,  nous  semblent  aussi 
parti(  i])er  du  même  processus. 

C’est-à-dire.  les  arlères  de  la  face  interne  de  l'iiémisphère  gauche  par- 
licij)enL  déjà  <lu  jiiax’cssus  angifunateux,  bi(Ui  cfu’avec  une  inlensité  pas 
du  lout  comparahle  au.x  artères  de  riK'inisphère  droit.  Ce  fait  nous 
GX]ili([ue  la  symptomatologie  jjyramidale  b'iatéi'ale  trouvée  dans  les 
luendjres  iid'érieurs. 


Aspect  (le  rnn^iome  dtin 


pusUion  îintéro  piïstérieuro.  Dépliieeiii  ni  à  j^üiiclie  de  In 


L’artériograpliie  cérébrale  ant.éro-postérieiin'  (fig.  6)  montre  une  forte 
déviation  à  gauche  de  la  eérébrahi  antérieun'  et  des  artères  ([ni  la  conti¬ 
nuent  dans  la  lace  inl.  eriKî  (h^  rhéniis])hèr(‘  :  péricalleuse,  calleuse-niargi- 
uale  et  leurs  dérivées  supérieures.  La  déviation  est  surtout  très  accent  uée 
dans  la  partâe  moyenne.  Ivii  haut,  la  ligm;  arlé'rielle  médiane  regagne 
■'  peu  près  sa  position  normale,  montrant  à  cel  endroit  un  ensemble 
de  branches  plus  ou  moins  dilatéi's,  corres]iomiant  aux  artères  grossies 
ffu  on  voit,  dans  rartériographi('  latérale  de  ci'  même  côté. 

Le  diagnostic  artériogra]>hi({U(!  s’imi>ose  aussi  dans  ce  cas. 

Nous  avons  vu  des  tutmmrs  très  vascularisées  à  l’épreuve  encéphalo- 
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grajihiifui'.  Dans  un  soûl  cas  la  vasmlarisal ion  otail  assoz  étendue,  mais 
pas  (lu  loul  cumparabhî  à  colle  do  noire  malade.  Il  y  avait  des  dilala- 
tions  vasculaires,  mais  moins  nomlu’ouses  et  siirloiil  moins  conceni r(‘es. 

Dans  Irois  autres  cas  la  torle  vase, ularisal  ion  ('dait  oiroonso.rite  à  un  cer¬ 
tain  endroit.  Il  s’agissait  de  glionu^s  I r('‘s  vaseularis('s. 

.\  propos  de  l’otiologie  des  anévrismes  du  cerveau,  on  a  pensé  à  la  syphi¬ 
lis  et  à  l'arl  ('■rioschd-ose  comme  dans  Ijeaucoup  d'aidres  anévrismes  extra- 
c,ér('d(raux.  ('.lie/,  noire  malade  il  n'y  a  pas  de  syphilis.  L’artériosclérose 
jiourrait  l'I  re  invoifuée.  La  carolide  surloul  du  ci'ilé  droit  est,  en  elîet, 


très  grosse.  Nous  l’avons  reconnu  au  momeid  de  l’injection  du  thoro- 
trast  ;  nnus  cela  n’est  pas  sulUsant  à  pouvoir  faire  un  diagnostic  d’arté¬ 
riosclérose.  (’.ette  dilatation  se  Irouve  dans  h>s  cas  d’angiome  artériel 
(Cushing  1. 

Les  mallormations  cüng.’'ni talcs  oïd  élé  uotid'S  comme  cause  des  ané¬ 
vrismes.  Parker  (I]  a  vi'vrilié  dans  1  am-vrismes  de  la  Clinique  .Mayo  que- 
deux  (JevraienI  (’tre  altrihui's  à  une  faihle.sse  eongi'-idlale  des  artères.  Dans 
beaucouji  de  cas,  on  n’a  pas  noté  d’innammation  ou  sclérose  des  artères 
(illcdinger  [■>:,  Cushing  et  Hailey,  etc.).  Pour  toutes  ces  raisons  nous 
sommes  jiortés  à  ac.cefiter  une  origine  congi’-nitale  pour  notre  cas.  Cus- 
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hing  eL  B;iil(*y  ai.li'ibuenl  colle  éliologio  à  tous  les  angiomes  cérébraux 
parce  qu’ils  oui  rencoiilré  enire  les  mailles  des  artères  des  angiomes  dos 
cellules  gliales.  Les  gliomes  très  vascularisés  pourront  êlre  considérés 
comme  des  formes  de  Iransition.  Nous  avons  ol.iservé  de  ces  cas. 

L’âge  dans  lequel  c('S  anévrismes  se  déveloiqunit  est  assez  variable.  Les 
neuf  cas  ilécrils  par  Lushing  oiit  ajjpai-u  à  21 . 20.  26,  62,  6-1,  6!S,  16,  48  et 
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64  ans.  Par  son  âge,  22  ans,  notre,  malade  oc.cupe  une  ])osilion  assez  basse 
dans  celle  largt!  éch(dl<'. 

Laus  les  angiomes  ai'tériels  du  type  d’anévrismes  cirsoïdes  on  note  une 
t'endance  envaliissant('.  L’esi.  ce  (pi’on  vérifie  chez  notre  malade.  Les  ar¬ 
tères  du  côté'  gauche  commencent  déji'i  à  ajqiorter  leur  concours  à  la  pro¬ 
gression  <lu  mal, ce  (fui  nqn-ésente  un  détail  imporlant  de  précision  dia- 
gnosli(fue  Cl  (aqthab  gi-afihi((iie.  I  l’accord  avec  ces  firogressions,  ([U(',  soldes, 
les  artériograjdues  cérébrales  jiourront  nous  ri-véler,  on  choisira  la 
thérapeuti(fue  la  plus  utib;  à  apjdiifuer  à  chaque  cas. 

Le  diagnostic  de  (fuelques  angiomes  artériels  est  très  dillicile,  fiarlois 
impossible. Cushing  le  signale  dans  son  remaiafuablet  ravail.  Kn  l'absence 
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(lu  bruil,  cfjiiiicii,  vc’-i’ilio  à  ratisi  ullal  ioii,  (ïI,  de  l’auifiiieidaLion  de  la  vas- 
eularis:dri(ju  exl racraiiieime,  le  diagnostic;  est  ](i’(‘s([ii(;  toujours  impos¬ 
sible.  r.es  cas  d(’‘('iils  oïd  des  Irmivailles  opc'ratoires  ou  de  l’autopsie. 

Nous  pensons  (pu;  e(‘tt(!  dillieulté  disparaîtra  lors({u’on  fera,  systénia- 
ti([U(;menL,  l’c-preuve  de  rencc-plialograpbie  artcjrielle  (jui  est  tout  à  lait 
inolfonsive  icoui'  les  imdades. 

bar  (;ette  nud  liocb;  nous  pouvons  ('•l.udier  toutes  b;s  partieularilés  de  la 
circulalàon  carotidienne  du  cerveau,  (le  n’est  pus  seulement  la  visibilitô 
d’un  angiome  ([u'on  jieut  luéeiser  ;  un  jeeut  voir  son  volume,  les  artères 
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([ui  sont  l(!S  ])luH  comiu'omises,  la  jii'ogression  tiunne  du  processus  mor¬ 
bide. 

Sur  le  truitcunent  de  notre  iiudade  nous  avojis  e.onseillé  une  ligature  de 
la  carotide  iid.enie  droite,  (b'-jà  l’aile,  et  l’aiiplication  des  rayons  X.  Tl  va 
mieiiv.  Malheureusement  il  Jious  est  arrive;  trop  tard. 

De  la  ditrunutnlalioii  aiiévio<iraiihiqnc  de  noire  cas  on  j)cnl  déduire  quelques 
conrlnsiuns  : 

1"  L’encrphalvyraiiliie  arlérielle  élahlil  le  diaynoslic  diHérenliel  enlre  les 
Innirurs  e.l  les  anyioines  céréhraii.r. 

2"  Les  aneurisines  en  porlie  rl  les  anévrismes  eirsoïdes  présenlcnl  des  as- 
pecls  anléritiqrapILniues  dijjerenls.  (,’en.r-ri  monlrenl  une  larye.  uasculari- 
salion  avec  des  dilalalions  arlérielles  niulliples. 

Le  volume  des  anévrismes  esl  précisé,  pur  les  déplueemenls  des  artères 
el  des  (froupes  artériels  du  cerveau  comme  dans  les  cas  des  lumeurs.  Chez 
noire  malade  l’abaissemenl  du  yroupc  sijlvien  [arleriographie  latérale  d 
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droite)  et  le  déplacement  de  la  cérébrale  anlérieure  el  ses  dérivés  pour  le  càié 
opposé  à  la  lumeiir  [artériographies  aniéro-poslérieures  des  deux  côlés) 
monlrenl  le  volume  de  l’angiome. 

On  peul  suivre  les  artères  qui  commencent  à  souffrir  les  alléralions 
angiomaleuses.  Dans  noire  cas,  quelques  arVeres  du  câlé  présumé  sain  sonl 
défà  prises. 

•)'’  L’élude  analomique  de  ces  angiomes  est  facililée  par  l'cpreuve  encé- 
phalographique.  La  nécropsie  ne  monlre  pas  l’importance  du  processus, 
comme  Cushing  le  fait  remarquer. 

6''  La  ihérapeulique  à  élablir  renconlrera  dans  les  arlériographies  des 
indicalions  qui  pourront  élrc  1res  utiles. 


LES  HÉMATOMES  SOUS-DURAUX  CHRONIQUES 


l'iiiii  VAN  (;i;iir(:nTi:N  ci  Piuii  maiitin 


Lr  hasard  dirs  circoiisl auccs  nous  a  l'ail  voir  dans  le  couranl-  deces  deux 
dernières  aiuuies,  qualrc  cas  d'hémal ornes  chroniques  sous-duraux.  Noire 
allenlioii  jus(fu'ù  ce  jour  avail  élé  si  ]>eu  allirth'  sur  celle  Irès  curieuse 
all'ecLiou,  ({lie  de  ces  quaire  cas,  un  seul  a  iMé  diagnosi  ique-  avant  l’inler- 
veidion.  Deux  lois,  nous  avons  trouvé  riiéinalonie  au  cours  d’uiic  0]>éra- 
lion  pour  I  umeur  ou  abcès  cérébral,  cl  une  lois,  ce  lui  une  découverte  d’au- 
tü](sie. 

D’est  pour([uoi  il  nous  paraît  inléressani  de  réunir  ces  observai  ionri 
afin  d’en  tirer  quehiue  enseignement,  non  seuleineid,  {lour  faciliter  un  dia¬ 
gnostic  précoce  {lermcttant  une  intervention  souvent  heureuse,  mais 
aussi  pour  lâcher  d’approfondir  ({iiehiues  poinls  encore  obscurs  de  la 
genèse  de  ces  curieux  accidents. 

Dans  une  étude  récente,  préfacée  par  ('.ushing,  l’iilnaui  (I)  a  réuni  {ilu- 
sieurs  cas  d'hématomes  sous-duraux  chronit{ues  et  il  insislesur  leur  pa- 
Ihogéiue  et  sur  les  diverses  I  lu'orii's  ([ui  onl  vu  le  jour  de]uiis  les  premiers 
travaux  de  V'irehow  sur  la  puc/ii/mc/n'/n/i/c  Iwmormgiinw. 

N'iridiow  n'avait  en  vue  que  les  hémori'agies  s]iüidané('s  non  trauma- 
ti([ues.  Celles-ci  sc  {u-oduisaient  d'a])rès  le  mécanisme  suivaid..  Chi'Z  cer¬ 
tains  sujets,  surtout  che/.  des  aliénés,  il  existe  une  inflammation  chro¬ 
nique  de  la  dure-mère  ipii  recouvre  la  face  iideriu'  de  fibrine.  Celle-ci  s’or¬ 
ganise  et  se  vascularisé  souvent  à  tel  {toiid  ([ne  de  {letües  liémorragies 
penveid.  se  ])roduirc. Parfois  même,  sous  l'influenei'  d'une  congestion  ]>as- 
sagère  massive,  il  {leut  se  former  des  lu'matomes  Irès  'nqorlants.  Vir¬ 
chow  jiensail  cependaid,  ({ne  ees  hématomes  s]:oulanés  devaient,  avoir 
une  siruelure  histologicpie  dilTérenle  de  celle  des  hématomes  jiosltrau- 
niali((ues,  bien  ([u'il  n’ait  jtas  fait  la  deserijit  ion  de  ees  derniers. 

Siterling,  i>ar  contre,  de  nu'me  ({ue  riugiiiin,  jiense  (pie  dans  tous  les 
cas,  l'hémorragie  est  jirimilive  et  {irobablenieni  souvent  la  (■onsé({uenee 
d'un  liauma  antérieur,  l.e  caillot  s’organi.se  et  forme  une  membrane  très 
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vasculaire  (pii  peiiL  ullérieureraent  donner  naissance  à  de  nouvelles  hémor¬ 
ragies. 

■lor.'s,  Lauieni  et.  \'an  Vleulcn  ont  l'ait  une  élude  comparative  des  hé- 
morragies  syionlanées  et  des  hémorragies  traumalicjues.  Ils  concluent  à 
l’exist.i'ncc  des  deux  vari(''1.és.  l/liémoi'ragie  spontanée  l'st  caractérisée  par 
l’existeni;e.  d’une  membrane  excessivement  vasculaire  et.  rentermant  yieu 
de  tissu  conjonctif,  alors  que  la  capsule  de  l’hématome  posttraumatique 
est  constituée  surtout  par  du  tissu  conjonctif. 

Fiird  Itobertsona  décrit  d’une  manière  très  précise  lemécanisme  de  cer¬ 
taines  hémorragies  spontanées.  Cependant,  il  ne  peut  établir  de  diffé- 
reiiees  précises  entre  l’hémorragie  spontanée  et  l’hémorragie  traumatique. 
C’est  cett  e  étude  comparative  (pii  est  reprise  par  l’utnam  et  qui  est  basée 
sur  l’exameu  de  b  cas  d’hémorragie  spontanée  et  de  11  cas  d’hémorragie 
posttraumatique. 

Ces  lieux  formes  de  pachyméningite,  la  pachgméningite  traiimaligne  et 
I9  pnclujimhiingile  spontanée  peuvent  se  distinguer  cliniquement  et  histo- 
lofiquemenl .  Cependant.,  dans  certains  cas,  la  distinction  même  histolo¬ 
gique  est  diilicile  à  faire.  La  ditlérencc  essent.ielle  se  trouve  dans  la  struc¬ 
ture  de  la  membrane  qui  limite  le  caillot  sous  la  dure-mère.  Dans  l'un  et 
l’aul.re  cas.  la  localisai, ion  peut,  être  unilatérale  ou  bilatérale  (1  /3  à  1  /2  des 
cas;.  Idlc-  est  le  plus  souvent  pariétale.  La  grosseur  de  l’hématome  est.  des 
plus  varialile.  de  même  que  son  conf.enu.  On  peut  trouver  une  masse  géla¬ 
tineuse  liruurd.re,  ou  du  lirpiide  incolore  et  il  n’y  a  pas  toujours  de  relation 
cni.re  rasjircf  de  l’hémat.omo  et.  son  ancienneté. 

Kn  dedans  d’une  couche  de  tissu  organisé,  on  trouvera  des  amas  de  glo¬ 
bules  rouges  intacts,  de  la  fibrine,  du  sérum,  des  cellules  hémolysées.  De 
cet  aspect,  il  n’est  i)as  possible  d’afliriner  ou  d’infirmer  la  production 
d’hémorragies  répétées  et  successives. 

Généralement,  le  caillot  est  entouré  complètement  d’une  enveloppe 
fibreuse.  Du  côl.ô  de  l’arachno'ide,  la  membrane  est  constituée  par  une  fine 
pellicule  du  tissu  conjonctif  recouvert  d’une  couche  de  cellules  mésothé¬ 
liales.  Cette  membrane  est  prosipie  toujours  ixon  vascularisée.  Elle,  est 
balntuellemeiït  iinhipendanl.c  de  l’arac.hno'ide. 

Da  membrane  extérieure  du  côté  de  la  dure-mère  est  d’asyiocl,  plus 
l'ypiqui:'  et  varfe  suivant,  (fu’il  s’agit  d’un  hématome  post.t.raumaliipie  ou 
d  un  Inhnatome  spord.ané. 

Dans  le  Igpe  Irauinaliqne,  la  membrane  sous-durale  a  une  épaisseur 
de  1  à  4  mm.  Elle  est  (composée  de  l.issu  fibr(3ux,  bien  organisé,  avec  de 
nombreuses  cellules.  Sa  limite  du  côté  de  la  dure-mère  est  assez  nette, 
bile  l’est  moins  du  côté  du  caillot  parce  qu’elle  envoie  dans  celui-ci  des 
prolongements  fibreux  et.  des  vaisseaux. 

'Cette  membrane  est  vasculaire.  Elle  présente  également,  de  larges 
espaces  de  lorme  irrégulière  et  allongée,  parallèles  la  surface  de  la  dure- 
niei-e.  Ces  espaces  sont  recouverts  de  cellules  mésothéliales.  r>uelques-uns 
sont  vides.  I^a  plupart  contiennent  des  globules  rouges,  des  leucocytes 
et  des  débris. 


•AUI.  MAirny 


ISO  i>ai;l  va.v  Gi:iii:(:iiTic.\  i-rr  i‘ 

Isii  ooupc  iiorizorilalc  on  voil,  ([ii’ils  (■.ommun.i([Liciil,  ciiLro  eux  et  ijirils 
oui,  dos  coiuioxions  avec  les  capillaires. 

Dans  le,  hjpe  sponlnné,  on  relronve  (l(!s  espaces  analogues,  niais  ils  sonl. 
beaiicou])  plus  nombreux,  b(a'uicou[)  ])lus  congfisLionnés  et  leur  ])aroi  esL 
i(letil,i({ue  à  celle  (b's  caj)illaires.  l.e  tissu  conjonc.i.il'  pai'aîl.  ilavantage  orga¬ 
nisé.  La  séfiaialion  enlrcî  la  ineinln-atu!  et  b;  caillot  esl.  jilus  nel.le. 

Lu  dure-mère  (^st  géiuiralement  peu  altérée,  l’arl'ois,  sa  zone  iidin-nc  est 
lésrènîment  infiltrée. 

La  ]iie-nière  (it  raraclmoïd(‘  ])euvenl,  montrer  aucun  cliangement. 
l’arl'ois  elles  sonl.  (‘jiaissies,  nol  animent  dans  des  cas  ex]H’rimeid  aux. 

Le  liipiide  céjibalo-iiu  hidien  peutêln^  .xaid lio(  romi<pie,  bi''moi-ragi(pie 
ou  normal. 

I<'ncleiirs  éliolof)iqiies.  —  Dans  la  majorité  des  cas,  on  ne  trouve  aucune 
cause  inrectiense  ou  lo.xi(fue.  L(^  Iraunia  i[ni  est  à  l’origine  d(!  l’al'ha-tion 
land,  être  très  légcsr,  — une  (diut(^  banab;,  un  cou]»  à  la  face,  el.c...  Le  plus 
souv(ud,  on  re,trouv(!  une  histoire  de  Iranmatisme  cranicm  important. 

Sjiniplonuilolo'jie.  —  La  date  d’apparil.ion  des  synijitômes  d(!  coin])res- 
sion  varie  d(^  ([uebfues  heures  à  ]ilusienrs  mois.  Ce  sonl.  des  signes  d'hyper¬ 
tension  intrac, ranie.une  avec  compression  se  traflnisanl  souvent  par  une 
jiaralysie,  progressive;.  Souvent  ceux-ci  sont  précédeis  par  une  modilication 
lin  caractère.  1.0  sujet  devieid.  irritable,  dillicile  et  ](réscide  jiarl'ois  une 
vi'i'i table  e.xcitatioji  ('■rotiip.ie.  Des  troubles  oculaires  sont  fnWpienls.  Il 
pi'iit  y  avoir  une  lièvre  légère.  Le  liquide  céphalo-rachidien  dont  la  pre.s- 
sion  est  augmentée  est  souvent  jaunâtre  ou  7-ouge. 

'rrnilenienl.  —  Dans  quelqniis  cas,  la  gmirison  (;st  spoidanée.  l’resqne 
toujours  il  faut  une  intervention  chirurgicale.  Celle-ci  ne  donne  pas  tou¬ 
jours  un  résultat  aussi  heureux  que  l’on  pourrait  l’esjiérer.  'l’rois  sujets 
sur  dix  sont  Jiiorts  de  l’intervenl  ion  ]iar  nalème  cérébral. 

Commeid,  e.vpliquer  l’ajiparilion  tardive  des  synqitômes  dans  l'hénna- 
tonie  sous-dural.  Le  fait  reste  très  mysti'rieux, 

D’aju'ès  l’utman,  il  est  probable  toid  d'abord  qit’il  existe  une  jirédis- 
jiosition  niéningé'e  qui  fait  ([ue  réqianchemeid.  sanguin  se  fait  en  dedans 
de  la  diu'e-mère.  Cet  (''iianchenie.id,,  relativement  jien  inqioi'tant,  ]ieut 
ne  donner  naissance  à  aucun  syirqiliâme  :  mais  ]dus  lard,  le  caillot  s’orga¬ 
nise.  .\  ce  jiiomeid.,  de  nouvelles  héunorragies  ])euvent  se  ]iroduire,  soit 
jiai'ce  qu’un  throndnis  ([ni  touchait  un  vaisseau  cède,  soit,  et  c’est  l’expli¬ 
cation  que  l’auteur  adopte,  ])arce  que  les  espaces  ([ii’il  a  décrits  dans  la 
membrane  du  caillot  etd.renl,  en  l'ommunication  avec  les  capillaires,  ce  qui 
pernie.t  de  nouvelles  hénnorragies. 

Ouant  à  riiémorragie  ]iriniitive,  il  n'est  pas  ])ossibl(;  di;  ]iréciser  ij.xacte- 
ment  son  origine. 

't'elles  sont  h;s  conclusions  qui  découlent  de  cid,  inqiortant  travail  con- 
sai;ré  à  l’étude  des  hématonies  sous-duraux. 

Depuis  lors,  de  nombreuses  observations  d’hématomes  ont  été  relatées, 
nolamment  dans  la  littérature  amiiricaine.  Toutes  confirmeid,  d’une  ma¬ 
nière  générale  les  conclusions  de  l’utnam. 


SO  US-D  CHAI  /A'  CUnONIQ  UES 


I.ES  HÉMATOMES  h 

De  l’éLude  de  7  cas,  Griswold  et  Jelsma  (1)  concluent  à  l’identité  de 
l’iiématonuï,  ((u’il  soit  d’origine  traumatique  ou  spontanée. 

Ces  auteurs  pensent  f[ue  le  trauma  est  toujours  le  facteur  étiologi(];ue, 
mais  ({u’il  peut  être  tellement  anodin  qu’il  peut  passer  inaperçu.  Il  est 
probable  d’ailleurs  qu’il  existe  souvent  l’inie  ou  l’autre  lésion  vasculaire 
préexistaut(',.  C’est  ainsi  que  l’alcoolisme  et  l’aliénation  mentale  se  re¬ 
trouvent  souvent  dans  l’anamnèse. 

D’hémorragie  elle-même  est  la  conséquence  de  la  rupture  d’un  petit 
vaisseau  dure-mérien  ou  d’une  veine  perforante.  Pour  Griswold  et  Jelsma' 
il  n’y  a  aucune  évidence  d’hémorragies  répétées. 

Rand  (2)  admet  avec  Trotter  ([ue  l’hémorragie  peut  être  la  conséquence 
de  la  rupture  d’une  veine  de  la  pie-mère.  Dans  trois  cas,  il  a  retrouvé  des 
adhérences  d’une  des  veines  pie-méricnnes  avec  la  membrane  interne  du 
kyste  hématique.  L’aspect  de  l’hématome  est  très  semblable  dans  les  cas 
spontanés  (it  les  cas  traumatiques. 

D’une  révision  générale  de  42  cas  trouvés  dans  la  littérature  et  de  deux 
nouveaux  cas  personnels,  Franklin  Jelsma  (J)  constate  (pic,  dans  88  % 
des  cas,  l’éliologie  est  à  coup  sûr  traumatique.  Le  traumatisme  ne  peut 
être  écarté  avec  certitude  (juc  dans  1  à  2  %  de  l’ensemble  des  observa¬ 
tions.  L’hémorragie  est  toujours  d’origine  veineuse.  Dans  aucun  cas,  la 
preuve  d’hémorragies  répétées  n’a  pu  être  faite. 

Grant  (4)  arrive  à  des  conclusions  analogues.  Dans  les  10  cas  qu’il  a 
observés,  il  y  a  toujours  eu  traumatisme.  11  est  probable  que  l’hémorragie 
est  toujours  primitive,  sinon,  on  ne  comprendrait  pas  pourquoi  la  dure- 
nière  est  intacte  en  dehors  de  la  zone  du  kyste,  ni  pour((uoi,  après  l’inter¬ 
vention,  alors  (pie  la  dure-mère  reste  en  place,  il  n’y  a  jamais  de  récidive. 

Gomme  ou  le  voit,  d’après  ce  bref  aperçu  de  la  littérature,  la  tendance 
actuelle  s’oppose  à  la  conception  ancienne  de  Virchow.  L’école  améri¬ 
caine  est  presipie  unanime  à  admettre  (pie  dans  tous  les  cas,  l’hémorragie 
est  primitive.  Prcs({ue  toujours  c’est  un  traumatisme  (pii  a  provoqué  l’hé- 
lïiorragic.  Dans  quchjues  rares  cas,  où  on  ne  trouve  aucune  notion  de  trau¬ 
matisme,  il  est  possible  i{ue  l’hémorragie  ait  été  spontanée,  mais  dans 
aucun  cas  il  ne  semble  ({u’il  y  ait  lieu  d’admettre  une  affection  primitive 
des  méninges,  du  type  do  la  pachyméningite  hémorragi({ue  interne  de 
Virchow. 

Nous  ex{)oserons  à  {irésent  les  observations  ([lU'  nous  avons  eu  l’occa¬ 
sion  de  faire  et  nous  verrons  dans  ({uelle  mesure  nos  constatations  con¬ 
firment  l’une  ou  l’autre  hypothèse. 

Obscnxiliiiti  lU  1.  f,...  (icDr^cs,  mari(S  45  ans,  5  curinits,  [)as  d’anl(;cédoiils.  I.(! 

1')  avril  lii.'iO  est  victiiTKi  d’iiii  accident  de  itKjlo  et  est  projeté  à  terre,  la  tête  la  première. 


(3)  Fr, 


s\voi.LietJnLSMA.'l’h(!  re 
K  liemorrhilfjica  iRteriia. 

NT.  Chroiiic  subdural  l.( 


latioiisliip  of  elirimic  sudiiral  liémaloma  and 
A, ch.  of  Sunjmi.  juillet  Iir27. 
atoma.  Arch.  of  Sarijeri/,  juin  I!)27. 
sudoral  lieiualoma,  Arch.  of  Siirçrn/,  juillet  I 
emorraf'ie.  IMiiladelphia,  Neiiroloijicaï  Suciciij,-. 
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Il  u’y  fl  pas  lia  perla  de  couiiaissanoe,  pas  do  blessure  ni  de  contusions.  Il  se  relève  el 
reste  eliez  lui  sans  prêter  aucune  attention  à  l'accident.  Deux  jours  après,  il  éjirouve 
lies  liiiurdonncnienls  d'oreille  et  de  léwrs  maux  de  tête.  Après  une  rémission  de  H  a  1  se¬ 
maines,  telle  i|iie  le  malade  se  croit  ouêri,  ceux-ci  s’aggravent  peu  ù  peu  fiour  devenir 
des  céplialées  ti-ès  violentes,  survenant  tous  les  jours  par  crise  d’une  durée  de  Id  mi¬ 
nutes  à  une  heure. 

,\u  début  de  juillet,  apparaissent  des  vomtssemonts  et  c’est  ;i  ce  moment  que  le  ma¬ 
lade  vient  nous  consulter. 

L’examen  des  symptômes  nerveux  à  la  date  du  i  juillet  est  tout  à  l'ait  négalil'.  La 
mai'idie,  et  la  motilité  volontaires  sont  normales. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  ili'S  ri'dlexes  cutanés  ni  tendineux.  Il  ri’y  a  pas  de  sym[ilùmes 
vcstibulaircs.  La  sensibilité  prol’oride  et  superliciclle  est  normale.  L’examen  des  yeux 
montre  une  pnpiUe  de  nlnse.  bilatérale.  .Mouvements  oculaires  et  champ  visuel  sont  uor- 
m  iux.  Sang  ;  Ilecht  d-  Stern  -h  li.-W.  —  l’onction  lombiure.  l’ression  SO  au  Claude  en 
position  assise  ;  Lymphocytes  I,  Aiimmine,  40  cgr. 

d  l  heiii'cs  après  hi  ponction,  les  cétiludées  s’aggravent  brusquement  et  le  irndade  est 
dans  un  état  presque  comateux.  Le  lendemain,  cet  état  s’améliore  et  il  reprend  con- 
ee  a  diminué,  mais  il  est  apparu  un  léger  ptosis  de  la  paupière 
e  du  droit  interne  miuche.  Les  jours  suivants  l’état  s’aggrave  do 
lient.  Le  malade  devient  somnolent.  U  y  a  du  ptosis  bilatéral  des 
ie  du  regard  x’crs  le  liant  et  vers  le  bas  et  du  droit  interne  gauche_ 
iiche  est  plus  vif  que  le  droit.  Le  pouls  est  à  18. 

l™  op/Tulion  le  10  jiiillet  lil.'iO.  -  \'u  l’état  précaire  du  malade  id,  rinsiiflisanco  des 
signes  de  localisation,  on  déidde  de  faire  une  trépanation  déeompressivo  sous-lempo- 


gauche  et  u 


panpièi 


néi’ale  à  l'éther. 

L’os  est  friable,  le  diploe  a  un  aspect  sec,  et  ne  saigne  jins.  Le  cerveau  ne  bat  pas,  mais 
la  dure-mère  n est  pas  li'es  tendue.  Après  ouverture  de  la  dure-mère,  le  cerveau  ne  terni 
lias  à  faire  hernie.  A  la  partie  supérieure  de  la  bi'èche,  on  eonstale  la  présence  d’un 
caillot  brunâtre,  la  face  profonde  do  la  dure-mère  a  une  couleur  verdàlre  par  suite  du 
liôpot  de  pigments  sanguins. 

La  voie  d  accès  étant  insiiflisante  pour  faire,  l’exérèse  du  caillot  dont  ou  n’a  décou¬ 
vert  qu’une  partie  et  l’état  du  malade  semblant  être  très  précaire,  on  remet  à  plus  tard 
une  opération  radicale. 

l’endant  (|ui.‘lques  jours,  le  malade  reste  stuporeux,  son  pouls  ([ui  battait  do  12  à  lu 
au  1/4  avant  l’intervention,  reprend  un  rythme  normal,  l’eu  à  peu,  la  situation  s’amé¬ 
liore,  le  ptosis  de,  la  paupière  disparait  d’abord  à  gauche,  puis  à  droite.  .Six  jours  après 
rintervention,  le  malade  est  parfaitement  éveillé,  il  reste  néanmoins  désorienté,  il  ne 
veut  pas  admettre  qu’il  se  trouve  à  Bruxelles,  il  croit  être  à  Bouillon.  Il  n’a  gardé  aucun 
souvenir  de  son  état  antérieur  ni  de  son  opération.  Le  ptosis  et  les  paralysies  oculaires 
ont  complètement  disparu. 

Deuxième  opèruliun  le.  18  jnillel.  —  On  fait  un  large  volet  sous  anesthésie  locaii'.  La 
dure-mère  no  bat  pas,  la  tension  n’est  laipendaut  pas  très  marquée.  Une  ponction  ven¬ 
triculaire  préalable  est  blanche.  On  ne  remarque  rien  d’anormal  par  transparence  à  tra¬ 
vers  la  dure-mère.  Celle-ci  est  ouverte.  Sous  la  dure-mère,  recouvert  par  une  membrane, 
on  voit  un  caillot  noir  qui  dépasse  en  arrière  les  limites  de  la  trépanation.  Le  caillot  se 
.  do  la  pie-mère.  Le  cerveau  ne  montre  aucune  lésion.  Dans  la 
ariièrodela  rolandiquc,  le  caillot  a  plus  d’un 
le  du  caillot  est  limitée  par  une  membrane,  à  la  face 
couleur  vert  foncé,  hintre  ces  deux  men;- 
n  trouve  une  masse  .semblable  fi  de,  la  gelée  de  groseille,  grumeleuse  et  foncée. 

\'ers  l’arrière,  on  doit  agrandir  l’orilice  à  la  [lincc  gouge  et  le  caillot  est  enlevé  en  deux 
fi'agments.  Suture  de  la  dure-mère  et  de  la  plaie. 


ilètachc  parfaiten 
région  de  sa  pins  grande  épaisseur,  o 
centimètre  d’é|)aisseur.  La  face  e.xtci 
interne  il  y  a  également  une  membrai 
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Les  suites  opératoires  sont  normales.  Le  sujet  s'améliore  progressivement  et  quinze 
jours  après  il  (juitto  la  clinique. 

11  est  actuellement  parCaitement  guéi-i. 

En  résumé,  après  un  choc  traumatique  peu  impo 'tant  subi  le  10  avril, 
on  voit  s’établir  des  crises  de  céphalées  intenses.  Celles-ci  s’améliorent 
dans  le  courant  du  mois  de  mai,  au  point  que  le  malade  peut  reprendre  ses 
Occupations.  Elles  s’aggravent  à  nouveau  vers  la  mi-juin  en  même  temps 
que  s’installe  do  la  stase  papillaire,  line  ponction  lombaire  pratiquée  au 
début  de  juillet  est  suivie  d’une  telle  poussée  d’aggravation  qu’une  dé¬ 
compression  d’urgenc.e  doit  être  pratiquée.  Celle-ci  fait  découvrir  un  vaste 
hématome  qui  est  enlevé  en  deux  temps, étant  donné  l’état  précaire  du 
sujet.  La  seconde  opération  amène  une  guérison  complète. 

Obserualioii  11“  'Z.  — •  M...,  53  ans,  industriel,  4  enfants  bien  portants.  souffert  de  cé¬ 
phalées  depuis  l’entancc.  N’a  pas  eu  de  traumatisme  crânien  important.  Au  début  de 
1330  aui'ait  eu  une  sinusite  ([ui  s’est  accompagnée  d’hémorragies  nasales  très  impor¬ 
tantes.  Dans  le  courant  de  l’année  1930,  cliangoment  progressif  du  caractère.  Le  sujet 
devient  diflicilc  et  irritable  mais  continue  à  travailler  normalement.  11  fait  des  excès 
vénériens.  Dos  céi)halées  augmentent  en  intensité  et  en  fréquences. 

1-c  ’^l  janvier  1931,  il  se  sent  indisposé.  11  a  des  céphalées  frontales  violentes  et  une 
lièvre  légère,  :  37,.5.  Ou  atti'ibuo  eos  syiupt(3mcs  à  une  grippe.  Au  bout  de,  Z  jours,  tout 
rentre  dans  l'ordre.  .Mais  brusquement,  dans  la  nuit  du  ‘34  au  Zb,  il  fait  trois  crises  d  é- 
pilepsie  généralisée.  .\près  la  dernière,  il  reste  sans  connaissance  pondant  une  1/2  heure 

quand  il  revient  à  lui  on  constate  des  troubles  de  la  mémoire  et  do  la  j)arole.  Les  jours 
suivants,  l’état  s’améliore,  mais  il  jiersiste  des  céphalées  frontales.  Lomme  le  dosage  de 
l’urée  donne  80  cgr..  on  attribue  les  crises  étiilepti(iues  à  l’urémie.  Du  29  janvier  au 
1”'  février,  l’état  s’aggrave  à  nouveau,  l.e  2  février,  le  malade  accuse  des  crises  de  cépha¬ 
lées  atroces  (|ui  lui  arrachent  des  cris.  Les  douleurs  sont  localisées  au  front  à  gauche.  En 
ruCnie  tenqjs,  il  présente  un  état  d’excitation  intense  avec  verbigération  excessive.  Le  3 
février,  apparition  lie  troubles  de  la  parole,  diflieulté  de  trouver  les  mots,  emploi  d’un 
mot  iioue  l’antre.  I,e  4  et  le  5,  somnolence  progressive  qui  augmente  encore  te  C.  Le 
juur-là,  l’examen  du  sang  donne  :  urée,  2.)  c.g.  ;  Ii.-\V.,  négatif.  Tension  :  IG  1/2.  P.  L.  Le 
liquide  sort  en  jet.  Albumine:  40.  Lymp:  3  ;  sucre  :  07.  Il  y  a  quelques  globules  rouges 
uns  le  liquide.  B. -W.  négatif.  Après  la  po?ietion,  l'état  s’améliore. 

Il  obéit  avec  lenteur  aux  ordres  (lonnés.  Il  dit  qnehiues  mots,  sait  le  nom  de  sa  femme, 
<lu  docteur,  de  ses  enfants.  Il  nomme  correctement  (|uelf|ues  objets,  puis  se  trompe 
pour  d’autres.  11  ne  parle  que  par  mots  brefs,  sans  faire  de  phrases.  Il  n’existe  pas  de 
paralysie  des  meiubres,  mais  il  n’est  pas  po)SSible,  étant  donné  son  état,  ni  de  le  faire 
mettre  debout  ni  même  de  l’asseoir.  11  existe  une  légèi'e  parésie  faciale  droite.  Le  ré¬ 
flexe  rotulien  est  plus  vif  à  droite.  Il  n’y  a  pasde  Babinski,  mais  l’Oppenheim  est  positif 
•<  droite.  L’abdominal  droit  est  diminué.  Les  autres  réflexes  sont  normaux. 

La  sensibilité  paraît  normale.  f,a  tem|)érature  ne  ilépasse  |ins  37°.  On  s’arrête  au  dia¬ 
gnostic  pi’obable  d’abcès  cérébral  et  le  transport  «i’nrgenee  ilnns  une  clinique  est  décidé. 

Le  8,  état  comateux.  l,a  température  est  montée  brusquement  à  38“9.  I.es  signes 
physiques  sont  les  mêmes,  mais  il  y  a  du  Babinski  à  droite.  Fond  d’(eil  et  tension  ocu¬ 
laire  normaux.  Tension  1(1/8  au  Vaquez.  Ponet.  lomb.  ;  Pression  43,  position  couchée, 
tète  légèrement  surélevée.  Lymphocytes  15.  (duelques  globules  rouges.  Numération 
li'Ueoey taire,  1 1.000  gl.  blancs. 

L’inter\  ention  est  praticiuée  le  soir  même.  Le  malade  est  complètement  inconscient. 
On  fait  un  large  volet  fronto-pariétal.  Un  des  traits  de  scie  de  Gigli  fait  une  brèche 
dans  la  dure-mère  et  l’on  voit  sourdre  on  quantité  considérable  un  liquide  brun  jau¬ 
nâtre.  Immédiatement  l’état  <lu  malade  s’améliore  ;  la  re-piration  (|ui  était  sterto- 
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relise  repreiul  un  rylliiiie  plus  nurmal.  Lu  volet  osseux  riibiittii,  on  voit  sous  la  dure- 
mère  un  énorme  hématome  d'une  coloration  bleu  verdâtre.  La  dure-mère  est  large¬ 
ment  ouverte.  Sous  elle  se  trouve  une  masse  do  consistance  gélatineuse,  do  teinte  bleu  vert 
qui  a  une  épaisseur  de  2  c.  et  qui  est  enlevée  à  la  curette.  Elle  recouvre  toute  la  surface 
du  cerveau  iiui  est  mise  à  nu.  Sous  elle,  la  pie-mère  paraît  légèrement  épaissie  et  les 
circonvolutions  cérébrales  sont  aplaties.  A  ce  moment,  le  malade  sort  de  son  état  coma¬ 
teux  et  revient  en  quelque  sorte  au  seuil  do  la  conscience.  Il  ne  parle  pas,  mais  exécute 
les  ([uelques  mouvements  qu’on  lui  demande  de  faire.  Le  volet  est  remis  en  place  après 
ou\  erture  décompressivc  sous-temporale  et  drainage. 

r.e  9  au  matin,  l’état  est  meilleur.  Température  iiS.  Etat  demi-conscient.  Le  soir,  la 
fièvre  remonte  à  39,5  et  le  coma  se  réinstalle.  Le  malade  meurt  le  10  dans  la  journée. 

Il  s’agissait  donc  ici  d’un  vaste  hématome  sous-dural  recouvrant  à  peu 
près  tout  l’hémisplièrc  gauche.  Il  n’est  pas  possible  en  l’absence  de  toute 
précision  au  sujet  d’un  traumatisme  d’en  fixer  avec  certitude  l’étiologie. 
Il  y  a  lieu  de  tenir  compte  cependant  du  fait  ([u’il  n’a  pas  été  possible  d’in¬ 
terroger  le  malade  lui-mêm(!  h  ce  sujet,  et  ([u’un  traumatisme  léger  peut 
avoir  été  ignoré  de  l’entourage. 

En  tout  état  de  cause,  le  début  de  l’arfcction  paraît  remonter  au  moiris 
à  un  an.  C’est  à  cette  époque  ((u’ont  commencé  les  maux  de  tète  et  que  le 
caractère  s’est  progressivement  modifié. 

Observation  n°  3.  —  H...  Alplionsn,  üb  .uns,  snns  uutocédnnts.  Excès  ulcooliqucs  V  A 
fuit  au  début  do  mni  1931,  une  cliute  dans  un  fossé.  Cioup  dans  la  région  do  la  nuquo 
ayant  entraîné  une  ikuTc  de  cminaissancc  assez  prolongée,  aggravée  probablement  pur 
l’état  d’ébriété.  Une  railio  faite  le  surlendemain  est  négative.  Après  quelques  jours,  le 
malade  reprend  son  travail;  vers  le  15  mai,  apparaissent  de  légers  troubles  d’équilibre. 
Ceux-ci  s’aggravent  peu  à  peu.  La  marche  di^vient  progressivement  très  ditlicile  et  vers 
la  lin  mai  impossible.  En  même  temps,  s’installe  do  la  céphalée  avec  une  obnubilation 
progressive. 

Le  malade  est  vu  pour  la  1'"  fois  par  l’un  do  nous,  le  mardi  matin  2  juin.  A  ce  moment, 
il  est  assez  agité.  La  tète  est  raide, en  hypertension,  et  par  moment  tout  le  corps  se  moi 
en  opistothonos.  Il  n’existe  pas  de  paralysie,  bi'as  et  jambes  remuent  ideuti(iuemcnt  des 
deux  côtés.  Le  malade  parait  assez  obnubilé  et  comprcn<l  mal  les  questions  qu’on  lui 
pose.  11  dit  cependant  son  nom  et  exécute  (luebiues  mouvement  simples.  Il  ouvre  et 
ferme  les  yeux,  montre  la  langue. 

Lorsqu’on  lui  demande  de  mettre  le  doigt  au  nez,  le  mouvement  est  fait  île  la  mènu^ 
manière  défectueuse  des  deux  côtés.  Il  s’arrête,  à  (pielques  centimètres  du  but,  puis  len¬ 
tement  et  en  hésitant,  il  touche  le  nez.  .Aux  autre  (|uestions  posées,  le  sujet  répond  (Tuiu! 
manière  incompréhensible  (d  en  bafouillant.  Lorsqu'on  veut  le  mettre  debout  pour  le 
faire  marcher,  il  se  laisse  tomber  en  arrière.  II  avance  péniblement  les  pieds  comme  s’il 
ignorait  les  mouvements  à  faire.  Il  n’y  a  pas  de  Kernig,  mais  une  certaine  raideur  de  la 
nuque.  Les  réflexes  tendineux  sont  très  vifs  avec  ébauche  de  eloiius  bilatéral.  Il  existe 
un  Babinski  bilatéral  plus  net  à  droite.  Le  eréniastérien  est  aboli  à  droite.  Los  .abdo¬ 
minaux  sont  abolis  des  deux  côtés.  Il  existe  du  ptosis  de  la  paupière  gauche  d’origine 
ancienne.  11  n’y  a  pas  de  paralysie  oculaire  ni  de  paralysie  faciale.  Le  fond  d’<eil  est  né¬ 
gatif. 

Une  ponction  lombaire  faite  au  5''  espace  lombaire  donne  issue  à  du  sang  très  noir. 
Une  nouvelle  ponction  pratii[uée  plus  haut  ilonne  un  liciuide  jaune  hyperalbumineux. 

Le  lendemain  l’état  s’est  aggravé,  l’inconscience  est  totale.  Les  signes  objectifs 
restent  les  mêmes,  mais  le  bras  droit  est  comijlètomeut  immobile,  alors  que  le  gauche, 
s’agite  encore.  On  conclut  à  l'existence  d’un  hématome  à  gauche.  Une  trépanation  dé- 
compressive  et  exploratrice  temporale  gauche  ne  fait  rien  découvrir.  Le  malade  suc¬ 
combe  le  lenilemain  do  l’intervention. 
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L’aulopsic  fait  ilocoiivrir  une.  im|»)i’lante  liémoiTafrie  .suus-duie-iiiérieniii'  recouvrant 
tout  riiéinisphère  <lr()it  (lif'.  1).  Cette  hcmorra5,ne  est  située  inimoUiatenieiit  sous  la 
ilure-nière  en  delior.s  <le,  l’arachnoïde.  A  la  partie  antérieure  de  la  zone  liéinorra>ri(|ue,  il 
existe  un  petit  liémalnine  de  4  cm.  de  Ions  sur  2  cm.  de  larse  et  1  cm.  d'épaisseur.  L’as¬ 
pect  à  cet  endroit  est  tout  différent  de  ce  qu’il  est  ailleurs.  On  y  trouve  un  caillot  de 
sans  «le  coloration  jauiuUre  ;  vers  l’arrière,  et  recouvrant  une  parlit^  importante  de  la 
surface  de  riiémisphère,  se  trouve  une  mince  couche  de  sang  de  un  à  deux  inilliinèlres 
d’épaisseur  et  ([ui  paraît  s’étendre  progressivement  entre  l’arachnoide  et  la  dure-mère. 
Sur  toute  e.ctte  étendue,  l’arachnoïde  est  épaissie  et  a  une  coloration  jaunâtre.  En  dehors 
de  cette  zone,  de  même  d’ailleurs  qu’au  niveau  de  l’hémisphère  gauche,  l’aspect  des 
méninges  ne  présente  rien  d’anormal.  Sous  le  caillot  et  sous  la  memhrane  éimissie,  la 
pi<'.-mère  et  le  cerveau  ont  un  aspect  normal.  I.a  membrane  interne  présente  <lcs  déclii- 


''<‘s  qui  sont  peut-être  en  partie  dues  à  des  manœuvres  faites  au  monn 
fis  la  présence  de  sang  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  doit  fain 
déchirure  antérieure  de  l’arachnoïde. 

.  Examen  microscopique. 

'  “  Coupe  praliqu  v  au  nwcau  du  Ici/slc  licrnalique  :  Ei 
^  sa  plus  grande  épaisseur  le  kyste  a  près  de  1  cm. 
successivement  la  dure-mère,  un  peu  plus  épaisse  qir 
Seaux  sont  légèrement  congestionnés.  La  dure-mère 
partie  moyenne  et  antérieure.  Elle  s'en  détache  vers  1 
6st  adhérente,  elle  se  distingue  nettement  de  la  couch 
titue  la  paroi  externe  du  kyste  est  constitué 


f/.  '•  —  l'aiiie  médiane  du  hijsle. 
cm.  De  dehors  en  dedans,  on  trouve 
e  que  normalement  et  dont  les  vais- 
lère  est  adhérente  au  kyste  dans  sa 
ers  l’avant.  Même  aux  places  où  elle 
ouche  sous-jacente.  Celle-ci  qui  cons- 
du  tissu  conjonctif  dense  d’épaisseur 
res  remplis  de 


variable,  excessivemetit  vascularisé,  contenant  de  grands  espace 
sang.  Sous  cette  membrane  le  kyste  est  en  voie  d’organisation. 

IJes  amas  de  globules  rouges  et  de  i)igments  sont  traversés  par  <les  traînées  de  tissu 
conjonctif  fortement  vascularisées. 

Kn  dedans  du  kyste,  on  retrouve  une  niendirane  eonjonelive  plus  mince  très  peu  vas¬ 
culaire.  Enfin,  tout  à  fait  en  dedans  et  libre  sur  presque  toute  l'étendue,  l’aracbiioïde 
très  legerement  épaissie. 
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fiïî.  -1. —  Diiri-'inèrc  épaissie,  reconeerle  pai-  rar-iehnoïd  *.  droile,  ee!le-ei  est  nonnai.', 
elle  s’êpaisiit  progrcssiveincnl. 


épincliemenls  sanguins. 


l'Acf.  r.i.v  Gi:in'(:iiri:.\  irj'  I'm  i. 


l'iji  n’siiini'.  lieux  élénienLs  sont  ù  considérer  dans  (■(>  cas  :  /e  /,7,s7e  linna- 
liqne  cl  hi  iiiiclininéninqUe  hémurrmjique . 

Il  iiarail  Imi's  de  doute  que  le  kyste  hémaliifue  s’esi  Inriué  en  prciuier 
lieu.  Il  esi-  la  conséquence  d’une  hémorragie  soiis-duralc  duc  au  trauma- 
lisme.  ('.elle  liéniorraqie  s’est  formée  enire  la  dure-mère  cl  rarachuoïde. 
Aidoiii'  de  riii'inalome  des  membranes  se  sont  dl■velo]l]l(‘es. 

Ce  que  nous  conslalons  dans  la  zone  de  ])acliymcnin>;'il  e  Icnd  à  faire' 
admel  tre  (l'ue  ces  membranes  oiü,  leur  |ioinl  de  déiiarl  au  niveau  de 
rarachnoïde,  dans  la  zone  limil  aille  du  kyste. 

’rout  anloiii'  lin  kysie,  la  réaction  aracbnoïd icunc  se  Iradnit  liar  un 


l.’éjiaississemeiil  de  l’arachnoïde  est  surloul  manifeste  aux  extrémités 
du  kyste  cl  aux  limites  de  la  zone  de  jiacbyméuiniîil i‘.  A  ces  niveaux  on 
voit  nettement  les  membranes  internes  cl  exlmnes  s’organiser  aux  dé- 
]iens  de  cel  le  arachnoïde  éjiaissie.  Fait  élranqe,  là  où  le  kyste  atteint  son 
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[  7-  —  Aspect  du  kyste,  la  dure-mèi'c  rabattue. 


b’ig.  8.  —  I^mpreinle  cérébrale  du  kyste. 
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l’ijf.  —  Nouvelle  hémorragie  clans  le  kyste. 


)'*ig  .  14.  —  Traînée  hcniorragi(|ue  dans  l’épnisseur  du  kyste. 


se  l■oll•,)uvoIIl,  de  viislcs  csiiiiccs  coul ciiiiiil-  du  siiiif,'  (d  de  la  libi'iiie.  C.es  espaces  souf, 
beaucoup  plus  jjrrauds  (jue  ceux  de  la  i-ouelie  liileeue,  mais  moius  coiiçosLiouués,  Us 
Sont,  limilés  éfîalemeul,  par  im  eudolliéliiiiu.  l'ae  place,  eelie  membrane  csl  rompue  et 
e  tissu  eoiijoiictif  environnant  est,  inl'iliré  de  frlobules  rouges  (llg.  il). 
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A  la  ,,:,rlia 


la  Uysla  a  allriiil,  son  [ilciii  ,làvolo|i- 


!  cl  rnrachnoïdc.  (Jn  voit, 
r  de  la  duiT-màn;  (d,  on  jtciil 
s  iiU.orruplioti  tout,  lo  lont^  (I(ï  la  jiaroi  inlornc.  A  ce  ni- 
^  s’csL  profotidoiMcnl,  modiliéc.  liilo  est  oxrcssivomcnl, 
c  el,  l(i  l.issii  ooiijoiiclü'  qui  a  proliréré  (uivaliil,  pou 
à  i.ou  1(!  kyslo  li(‘inaU(pi(!  lui-mcmc. 

Mais  à  mcsun;  ([iie  l’on  s’éloigna  du  hord  du  UysU,  sa  n 
dcvioul,  do  ufiiivoau  moins  vasoulairc;  ol,  plus  libr(ms(!. 

La  paroi  oxloruo  du  kysLe  s 
Ussu  (•onjonclil  de  nouvelle  l'ormalion.  l-:il<‘  esl.  nel.la 
de  la  dun'-more.  Dans  son  é])aiss<!ur  se  l-rouvenl.  d’én 
Ccn.c-ri  SC  n,mi,ciü  soiwcnl  cl  le  sem;/  inlUlrc  le  Ussu  conjonrlil.  A  rcrluins 
endroils,  lu  riiidiirc  sc  pnidiiil  dans  le  kjisle  lui-même  el  il  se  [ail  ainsi  un 
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écoulemenl  sanguin  lenl  el  eonUnuel  que  l’on  peut  suivre  dans  le  kijsle  el  qui 
doit  être  la  cause  de  V augmenlalion  progressive  de  ce  dernier. 

Comme  diuis  le  cas  précédent,  c’est  aux  limites  de  la  formation  kys¬ 
tique  que  l’on  se  rend  le  mieux  compte  <lo  la  manière  dont  se  forment  ses 
membranes.  Celles-ci  se  constilue.nl  nelleinenl  aux  dépens  de,  l’arachnoïde 
épais.Âe,  à  >e  point  que.  l’ ara  -hnoïde  lorine  un  véritable  pédi<  ide  au  kijsle. 
Ce  pédicule  est  excessivement  vasculaire.  A  l’origine  les  deux  membranes 
conservent  cette  vascularisation,  mais  ]»eu  à  peu  la  membrane  interne  de¬ 
vient  uni({ucment  fibreuse. 

De  ces  quatre  cas  d’hématomes  sous-duraux  dont  nous  avons  relaté 
1  observation  détaillée,  deux  sont  d’origine  traumatique  certaine  (cas  1 
et  3).  Dans  les  d  eux  autres  (cas  2  et  4),  l’examen  ne  fait  pas  mention  de 
trauma.  Du  bien  celui-ci  a  dû  être  tellement  peu  important  qu’il  a  passé 
inaperçu,  ou  nous  avons  alîaire  à  des  hémorragies  spontanées. 

Nous  n’allons  pas  reprendre  ici  en  détail  la  description  des  symptômes 
dus  au  dévadopement  d’hémai.ome  sous-duraux. 

Ceux-ci  ont  été  bien  étudiés  par  les  auteurs  (pu  se  sont  occupés  de  la 
question  et  notamment  ])ar  Putnam.  Ce  sont,  en  somme,  des  symptômes 
d  hypertension  cérébrale  ju'ogressive  avec  signes  de  localisation  variable 
d  après  le  siège  tle  l’hématome.  Seule  la  nol.ion  d’un  traumatisme  crânien 
antérieur  permettra  de  siqq)oser  ((u’il  s’agil,  bien  d’un  hématome.  Il  est 
important  de  savoir  que  dans  certains  cas,  il  peut  y  avoir  une  très  longue 
période  jjrodromicpio  ou  la  symptomatologie  se  borne  à  des  céphalées  et 
des  modifications  de  caractère.  Après  cette  période  de  latence,  on  voit 
dans  la  majorité  des  cas,  la  situation  s’aggraver  avec  une  rapidité  extrême, 
et  c’est  même  là  un  élémeid,  préci(uix  permettant,  en  l’absence  d’un  trau¬ 
matisme  grave  antérieur,  de  faire  le  diagnostic  entre  un  kyste  hématique 
et  une  tumeur. 

Il  est  extrêmement  instructif  de  comparer  les  résultats  de  nos  doux  exa¬ 
mens  anatomiques,  ])uis<iu’il  s’agissait  dans  un  cas  d’un  hématome  post- 
traumati([ue,  dans  l’autre  d’une  hémorragie  spontanée.  Or,  les  constata¬ 
tions  histo-pathologiques  sont  très  comparables.  Elles  se  complètent 
meme  remarquablement  l’une  l’autre  et  jettent  (luehfue  lumière  sur  le 
'Mécanisme  de  la  formation  de  ces  hématomes. 

Plans  le  cas  3,  à  la  suite  d’un  traumatisme  assez,  viobud,  se  produit  une 
hémorragie  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde.  E(î  kyste  ainsi  formé  se 
ectrouve  à  l’autopsie  et  nous  constatons  ([u’à  ses  limites  l’arachnoïde 
8  est  épaifisie  el  s’est  fortement  vasc.ulariséo. 

Il  s’est  constitué  autour  de  la  masse  sanguine  une  membrane  externe 
Irès  vasculaire,  une  membrane  inl.erne  conjonctivale.  Toutes  deux  pa- 
raisseid;  s’êire  formées  aux  dépens  de  l’arachnoïde.  Le  long  de  la  zone 
marginale  de  ce  kyste,  là  où,  i)récisénieid.,  la  vascularisation  arachnoï¬ 
dienne  est  le  plus  abondante,  de  nouvelles  hémorragies  se  produisent  par 
rupture  des  espaces  arachnoïdiens  bourrés  de  sang. 

Ces  ru]>tures  se  produisent  soit  ent  re  l’arachnoïde  et  la  dure-mère,  soit 
dans  réjtaisscur  même  de  l’arachnoïde^,  cl  c’est  ainsi  (fue  jirogressivement 
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un  nouvel  liénuilouie  en  napp(!  se  l'orme  autour  du  kyste  primil-if.  Ces  lu‘- 
inorrayies  pro\  o(pient  une  réaction  de  l’arachnoïde  identi({U(ï  à  celle  dé¬ 
crite  ]u-écédominenl  pour  donn(;r  ras])ec,l,  caractéristi(pi(‘  de  la  pachynu';- 
ningite  hémorragiffiu;. 

Le  cas  d  nous  montre  un  énorme  kysl.e  liémati((U(i  bien  di'-l  imité  et  en¬ 
capsulé.  11  ropri'sente  très  probablement  un  stad(i  plus  tardif  d’un  même 
processus.  Les  membranes  kysLques  se  sont  constituées  et,  consolidées  et 
les  zf)nes  marginales  tf)ut  (ui  él.ard,  Irès  vascularisées  sfint  yirotégées  par 
du  tissu  conjonctif  <lense.  .\[(iis  lus  (jrands  espaces  rnsciilaires  de  la  mem- 
l)ranr.  externe  du  kijsle  ronstilncnl  cependant  une  série  de  points  laibles  où  de 
nouvelles  liéinorraijies  peuvent  se  produire.  Celles-ci  se  jeroni  à  l'inlérieur 
même,  de  la  masse  el  aufjmenlenl  insensiblernenl  son  volume.  C’est  ce  (pie 
l'une  de  nos  ligures  montre  avec  toute  la  netteté  cbisirable. 

Cette  étude  anatomique  confirme  donc  pleimnnent  riiyiioUièse  émise 
ant(U'ieurem(mt,  mais  k  lacyuelle  mamynait  une  piauivc  hisUdogiifuc. 

Lllc  yiermet  de  comprendre  pourquoi  dans  cerl.ains  cas  les  symptôm(;s 
de  compression  ra'irébralc  ne  font  ({u’une  apparition  tardiv(r.  Ceu.r-ci  sont 
la  conséquence  du  développemenl  lent  el  progressif  du  Iq/sle  hcmalique  du 
fait  de  nouvelles  hémorragies. 

Ouellc  est,  la  cause  lyui  provoque  d(‘  nouvelles  hémorragies  de  la  paioi 
kysti([ue  '!  Ltant  donné  la  vascularisat  ion  intcn.se  de  la  membrane  sous- 
durale  et  la  faiblesse  des  yiarois  vasculaires,  nous  pensons  qu’il  suffit  de 
yieu  de  chose,  d'un  traumatisme  léger,  d’une  augmetdation  jiassagère  de 
la  tension,  '[loui'  déterminer  la  ruiiture  vasculaire.  Lt  ce  (fui  illusire  bien 
lU'tte  manière  de  voir,  ce  sont  les  accidents  graves  ([lu  ont  suivi,  dans  un 
d(!  nos  cas,  une  yxmction  lombaire.  Celle-ci  aura  délermiiié  iiiu;  riqdure 
nouvelle  d’éiyuilibre  et  jirovoipié  des  hémorragies  f[id  oïd  ilonné  nais 
sanci;  à  des  symptômes  d’hypertension  aigui'. 

Le  mcîcanisme  même  de  la  formation  de  l’hématome  ]irimitif  yiost- 
traumati(iue  yiarait,  donc  bien  conforme  aux  descriptions  antérieures. 

Lu  choc  t.raumatiqiu!  détermine  uru;  rupture  vasculaiic,  U  se  fomuî 
ainsi  une  ci)lleclion  sanguiiuî  sous-dural(M(ui  va  très  ra|>idcni(ud,  s’enkyster. 

Oi’i  se  ])roduit  exac.l.ement  la  i'ui)ture  durah;  vasculaire  ?  .\os  constata¬ 
tions  iK!  nous  permetl.ent  pas  de  trancher  délinitivement  la  ([U((stion. 

Hand  a  émis  l’hypothèse  d’uiu!  hémorragie  d’uni!  veine  de  la  i)ie-mère. 
Dans  nos  deux  cas,  h(  j)ie-mère  paraissait  loutà  fait,  intacte,  et  il  n’y  avait 
aucune  adhér(!nce  entre  elle  (it  l(!  kyste.  L’hémorragie  ]irovient  très 
pi’obaiilemeid.  de  la  rupture  d’une  des  veines  perforantes  ([ui  vont  de 
la  dur(!-mère  à  Tiiiiorce  cérébrale. 

L’élément  esseid.iel  à  la  formation  de  l’hématome,  c’est  que  l’épanche¬ 
ment  sanguin  se  |)roduisc  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde. 

Dans  c.crtains  cas,  .soit  immédiatement,  soit  plus  tard,  il  peut  .se  produire 
une  ihichirure  de  l’arachnoïde,  de  .sorte  ipie  le  sang  pénètre  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens.  C’(!st  dans  ces  cas  que  l’on  trouve  k  la  ponction  lom¬ 
baire  un  li((uid(î  hémorragique  ou  xanthochromique. 

Une  dernière  ([iiestion  qui  se  ])ose  (ist  c(‘lle  du  rapyiort  ([u’il  y  ;  entre  les 
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h  hiialonips  poslb  u.imdliqnes  oL  ralïeclioii  anciennemeiil  décrite  sons  le 
nom  de  pii-  hninihiingila  lu'mnrrngique. 

L’hémorragie  est-elle  toujours  primitive  et  la  pachyméningile  n’esl-clle 
qu’une  réaction  secondaire,  comme  l’admet  à  l'heure  actuelle  presque 
toute  l’écohi  américaine,  ou  bien  s’agit-il  d’une  alh'ction  des  méninges  qui 
donne  lieu  à  des  hémorragies  secondaires  spontanées  ou  posttraumatiques, 
comme  h'  pensait  Virchow,  comme  Pierre  Marie,  Houssy  et  Guy  Laroche 
ont  teni.(“  de  le  démontrer  à  la  suite  de  très  intéressantes  recherches 
expérimentales  et  anatomo-])athologiciues. 

Nos  constatations  ne  sont,  pas  assez  nombreuses  pour  nous  permettre 
de  trancher  cette  importante  quest, ion  de  pathologie.  Le  fait  que  des  hé- 
niatom(?s  du  type  des  hématomes  sous-duraux  n'ont  ])u  être  reproduits 
'iXpérimi'ntal(>ment  n’osl.  pas  une  preuve  definitive  eu  faveur  de  la  pa- 
ehyméningit(‘  primitive.  Los  injections  de  sang  ont  toujours  été  faites 
sous-arachnoïdiennes,  or  il  ])araît  indispensable  i>our  (pi’un  kyste  héma- 
ti([ue  S(;  forme  que  l’inunorragie  se  localise  entre  la  dure-mèia'  et  l’arach¬ 
noïde.  Plus  troublant  est,  l’aspect  île  certaines  formes  de  pachyméningile. 
Grâce  à  l’ohligeanee  du  Professeur  Uou.ssy,  nous  avons  ]iu  observer  plu¬ 
sieurs  pièces  de  paehyméningite  hémorragicfue,  où  l'on  voyait  la  dure- 
mère  ('I,  l'arachnoïde  t  rès  épaissies,  recouvrir  complètemeul,  d'une  véri- 
tahle  gangue  fibreuse  toute  la  convexité  des  hémisphères  cl■r(■hraux. 

Dans  ces  cas,  il  semble  bien  qu’il  s’agisse  d’une  aiïection  iirimitive  des 
méningés  oit  l’hémorragie  n’est  qu’un  phénomène  secondaire. 

Mais  s’il  existe  des  cas  indiscutables  de  pachyméningil eprimitive.  nous 
pensons  avec  la  majorité  des  auteurs  américains  cjui  ont  éludii’'  la  question 
que  ceux  où  l'hémorragie  est  le  premier  phénomène  sont  di'  hi'aucoup  les 
plus  nombreux.  La  plupart  d’entre  eux  sont  la  conséquence  directe  d’un 
traumatisme  souvent  très  bénin  au  point  de  jiasser  presque  inajicrçu. 
D’autres  plus  rares  sont  le  fait  d’une  hémorragie  ]irimitive,  sans  trauma¬ 
tisme.  Mais  toujours  il  se  forme  d’abord  un  hématome,  et  c’est  l’organisa¬ 
tion  de  cet  hématome  qui.  donnant,  lieu  à  de  nouvelles  hémorragies,  finira 
par  dévelop[)er  les  symptômes  carad éristiipies  de  riiémalome  sous-dural 

ohroni({ue. 
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l’rosidencc  de  M.  Koelkjfien, 


Maladie  de  Pelizaeus-Merzbacher  chez  frère  et  sœur, 

piir  Kui.igow.ski  iiciirolorriqnc  du  P*'  Ouzecmo\vski.,i 

Garçon  àf'o  de  l'3  ans,  f,n'iissesso  cl,  accouclieincnl  nornianx.  .’î  mois  nyst,np:mus,  l’i 
4  .ans  essaye  de  mirelier.  à  5  ans  progressivcrnenl  ecss(!  de  inarclier.  MoiivemenU  do  la 
mdn  l,oiijonr.s  maladroits  avec  des  oseillal ions,  |)arol(F  l.rès Ionie,  dévelo|pporijonl.  jisy- 
cdii([ue  aSKO/  lion  ;  ael.mdleineid,  a|)lasie  ffénilale,  amaiprisseineni .  Sanp  id-  licinido  G. -II. 
sôroloi'iiluenionl,  normaux.  Au  jioint  de  vue  neuroIof,dque  :  nystapmiis  dans  loiil.es  les 
diiaielions,  alropliio  des  riorls  opl.iipies,  rAfrion  maenlaire  normale  :  liradylalie  ;  mala¬ 
dresse  des  mouvernenls  avec  le;,o!re  aLaxie  des  membres  suptaaeiirs  ;  conIraeLuics 
dos  afldue, leurs  do  la  cuisse  el,  des  «luseles  du  mollel..  Orteils  comme  dans  la  maladie 
do  l''riedricli.  paraparésie,  spasmodiilue  avec  liabinski  cl  Ilossolirno  bilatéral  ;  pas  île 
troubles  de  la  sensibilité  ;  euphorie,  même  aux  impressionsdoiiloureiises  reiifant  réafrit 

l.''ille  de  1  an  et  10  mois,  aecouoliemcnt  normal.  Nystafrimis  depuis  la  |iremièro  se¬ 
maine,  no  s’assied  pas.  mainlient  sa  tète  faiblement,  coiiiiait  ipiidi|iies  mots,  croise  ses 
jambes  i[uanil  on  la  soulève  en  l’air,  l’apilles  décolorées  à  bords  nels,  réfrion  maculaire 
non  modifiée.  Instabilité,  nyslaKiniis  et  ataxie  des  lîlobes  oculaires.  Aux  meuibrcs  supé¬ 
rieurs,  moin  emenls  ralentis  et  faibles.  Les  réflexes  abdouiiiiaiix  existent.  Auxmernbres 
inférieurs,  conlracliire  des  adducteurs  et  des  mollets  et  para|iarésie  avec  liabinski  et 
Hossolimo  bilateral.  I  ranipiille,  rit  beaucoup. 

Le  gr.ind-père  paternel  était  le  frère  de  l’arriére-î'raiid-père  iiialeriiel,  l’as  de  syiihilis 
ehe/  les  pareiils. 

r.ontre  la  maladie  de  lay-.''aclis  plaide,  le  maïuiue  de  uiodifical  ions  cara(déristi([uos 
du  fond  do  l’ieil,  la  longue  durée  de  la  maladie  et  rabscnce  d’idiotie.  Le  tableau  cli- 
iiii(ue  no  réfiond  pas  li  la  maladie  de  Litlle,  ni  à  la  diplénie  sfiasiiiodiipie  prof'ressive 
familiale.  L’IiornoloKie  cl  l’isocliroiiie  des  symptômes  les  rapprochent  surtout  de  la 
ni  iladio  de  l’eli/,acus-.\Ier/,bacher,  forme  chronii|ue  de  la  sclérose  dilTuse  familiale. 
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Maladie  de  Quincke  avec  œdème  papillaire,  par  M”'^  Nathalie  Zaah. 

I-e  maliido,  àL'i'i  lie  18  ans,  lui,  par  lual  il  y  a  (1  ans  pour  alîaiblissr- 

incut  (le  la  viK!  dans  l'irdl  druil..  Lus  pai)illcs  olaicnl  alors  oKloinaliéos,  surtoul  la  droite. 
I-a  maladie  l’a  rrajipé  subilemont  :  l’eidant  a  remarque  toul  à  r.oiip  (lu  il  ne  x'oyait  pas 
de  son  œil  droit,.  En  effet,  à  l'examen,  il  mi  distiim'uail,  dece  eoléijue  lesdoiui sa}iprocliés 
de  -3.0  cm.  Pas  de  céplialées  et  des  voinissnments.  Les  réflexes  palellaires  étaient 
leibfes,  e(dui  du  terulon  d’.Acliitlc  droit,  souvent  absent.  Tous  res  symptômes  ont 
peru  (pielipies  semaines  après,  f, 'enfant  était  toujours  sujet  aux  fronflcmenls  des  jia- 
l'olldes  lorsciu’il  était  excité;  en  outre,  il  présentait  au  cours  du  traitement  1(01101110  indo¬ 
lore,  rou;,'e  et  ])ussager  des  païqiières  supérieures.  I,e  tout  fut  inlerprélécomme  nuiladie 
de  Quincke  nnec  nulcmc  pnpiWiicc.  Pareils  cas  sont  liien  rares.  Dans  la  lilléralure  je  ne 
pus  trouver  qu’un  seul  cas  (1  laiidwercli .  I‘,l(l7)  d’une  femme  àoée  de  73  ans  (pu  a  perdu 
lo  vue  de  son  œil  droit  et  présenhut  riodéme  de  la  papille  correspondaiil e.  Depuis, 
>1»  troisième  cas  fut  publié  par  Sterling  :  ici  encore  une  femme  de  ‘il  ans,  al  teinte  de 
■naladic  de  OuincUc,  a  ressenti  rabaissement  notable  de  la  vue  de  l'uil  droit  en  mémo 
lemps  que  cet  œil  présentait  l’cedèmo  de  la  papille. 

be  trait  caractérisliipie  de  tous  ces  cas  est  l’affaiblissement  de  la  vue, ce  ([ui  n'est  pas 
propre  à  Tiodème  accompagnant  les  tumeurs  cérébrales.  Il  faut  .siqiposer  qu'il  s’agit 
ici  du  gonflement  du  nerf  oculaire  même. 

Il  est  [mssible  ipi’unc  fois  l’attention  al  tirée  du  coté  de  la  papille  au  coursde  la  mala¬ 
die  de  fluiiicKe,  ce  symidc'nne  sera  nolé  plus  souvent.  QuanI  à  notre  iiudade  il  sc 
si'iit  dejiuis  (i  ans  ]iarfiutenieut  bien,  ce  ipii  éloigne  le  diagnostic  de  lumeur  cérébrale, 
diagnosti(;  posé  idors  i(ar  (pi(d(iups  médecins. 


Tétraplégie  par  compression  dans  un  cas  d’occipitalisation  de 
l'atlas,  par  B.  Stmihen  (CJiiiiipK;  du  D’’  Oiizeciiou  ski.) 

garçon  de  1  1  ans  ipii  depuis  l’enfance  a  la  létcinclinée  et  jieu  mobile,  el  de|]uis  1  an 
présente  une  parésie  progressive  des  quatre,  membres.  On  constate  :  constitution  infan¬ 
tile,  atnqihic  muscubdre  généralisée,  bémiatropliie  cranio-faciale,  lordose  marquée  de 
la  colonne  cervicale,  abolition  des  mouvemeids  de  rolation  de  la  tète,  forme  Iriangulaii  (! 
du  cou  comme  dans  les  cas  de  Sicard  et  l.ermoyc/,,  parésie,  des  membres  avec  exagéra- 
lian  des  réflexes  osso-toiidineux  et  lialiinsUi  bilatéral,  troidiles  de  la  sensilnlité  thermo- 
algôsique  aux  membres  inférieurs  et  de  la  sensibilité  profonde  aux  orteils,  légère  ataxie; 
des  quatre  membres.  L’épreuve  de  QuecUenstedt-Stooliey  et  l’injeclnui  d’air  montrent 
aa  blocage,  conqdet  .  liordet-Wasscrmann  négatif  dans  le  sang  et  le  li(pndc  ('..-H,  Hadîo- 
I  ■soIUemnnt  :  (qdasb;  et  spiua-billda  de  l’atlas,  masses  latérides  invisibles,  piadjable- 
iiient  confondues  avec  les  condyles  do  Toociintal,  corps  de  Taxis  repoussé  en  arrièia’ 
cl  en  bas.  Les  signes  ncurologi(ines  dépendent  donc  d’une  comiiression  anlerii^ure  de 
la  moelle  par  Taxis  luxé.  Dette  luxation  s’est  produite  en  deliors  de  lout  Iraumalisme, 
en  relation  sans  doute  avec  le  dévoloppeuwuit  du  squelette  et  les  moin  emenls  habituels 
•Je  la  tête  dont  disposait  le  malade. 


Le  phénomène  nuquo-radiculaire,  par  M.  W.  Si’erling. 

D’autour  attire  Tattenlion  sur  un  symptùnn;  non  connu  encore  qu’il  avait  obseiAé 
dans  plusieurs  cas  de  la  syphilis  cérébro-spinale  cai'actérisés  par  la  iirédominance  des 
pliénomènes  radi(udaires.  Le  symptôme,  consiste  en  une  douleur  au  niveau  des  genoux 
provoquée  par  la  flexion  aelive  ainsi  (pu;  passive  de  la  t('''to.La  douleur  est  pres(pie  syn¬ 
chrone  au  mouvement  (te  la  tète,  son  caractère  violent  et  lancinant,  sa  locidisatiou 
presque  toujours  bilatérale.  Dans  des  cas  exceptionnels  se  laisse  observer  une  douleur 
muhitérale,  envahissant  un  territoire  plus  étendu,  par  exemple  la  région  de  la  cuisse  et 
meme  do  l’extrémité  supérieure.  Le  symptôme  se  laisse  provofpier  dans  la  position 
assise  ou  couchée  et  n’est  jamais  accompagné  par  une  rigidité  do  la  nuque.  L'auteur 
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Deux  cas  d  abcès  du  cerveau  posttraumatiques  tardifs,  par  !.. 

IbiKCMAN  ri  M  .  I  .r  1!  i:  I.SK  I  (Scivicr  lin  !)'■  lilil'lGMAN.  IlôpiLal  C/.ysIc. 
N'arsiivi'-.  ; 


Cas  I.  -  -  Cm  nuila.li-  ili;  .’.'i.aiis  fui.  rraiipé  par  uu  «1 
Arrivé  à  l'IiOpilal  dans  un  él.a't  il  lui  iipéré.  On 

à  la  rériou  pariélii-oi;cii)il  a  li'  ilriiil.i' el  on  enleva  (.Irs  rsi| 
l-eiKlanl  1 1  nn.s'  i!  se.  crunail  ijiuri  id  Iravaillail,.  I.e  -".l  jt 


résnllal.  I,’él,al,  iln  ni  il  nle  s'arvrave,  héinipléirie  Inlale,  riiri'lilé  de  la  niiipie  eonsidé- 
ralde  ;  spasmes  loniipies  du  cùl.é  vanelie  ;  puis  aussi  du  eolé,  dn.il .  Kn  dépil  de  rélat, 
désespéré,  le  I  s  noveml.re  nuuvelle  i.péiMlii.n  qui  relex  a  du  pus  à  une  profondeur  de 
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Un  cas  de  syringomyélie  avec  tremblement  parkinsonien,  par 

M.  M.  Oni-iNSKi  i‘l  Mm*”  II.  loz.  (Service  du  T)*'  II.  lè  Fl.vtm',  à 

riiôpil.al  C./.ysIe,  N'arsovie.) 

Le  malade  i)réseule  le  tableau  e.araetérist Unie  de  syrinsminyélic  :  dissaeiation  de  la 
sensibiliW.  Iroubles  IrnidiiqueM  des  |dautes  des  pieds  el  des  paiiiues  des  mains,  eypho- 
scoliose,  parésie  des  membres,  siirtaul  inférieurs. 

Au  voisimifje  du  creux  axillaire  droit,  ou  vint  des  Irémulalions  librillaires  el.  faseicu- 
laires.  Sur  l’avanl-bras  droit,  les  Irémulalions  porleni,  le  caractère  mxoeiniique. 

Les  réactions  éicciriques  présentent  de  légères  alléralious  quantitatives. 

Le  lipiodid  descend  iiormalemeni . 

La  paume  de  la  main  dndte  el  le  pouci;  droil.  iiarfois  même  le  pouce  pmuclie  sont 
animés  d’uiitremblemenl  sléréotypiipie.  de  pel  ite  amidilude.  de  rythme  lent  apparaissant 
au  repos,  aijqmentanl  d’inlensilé  à  roccasion  d'une  émotion  et  disparaissant  au  repos. 

Vu  te  caractère  parkinsonien  du  tremlileinent,  nous  présumons  l’atteinte  syringo- 
myélique  des  noyaux  gris  de  la  base. 

On  sait  ipie  d'ordinaire  ics  lésions  de  syringomyélie  n’atteignent  en  baul  ipie  le  bulbe, 
et  comme  on  ne  trouve  ipie  de  rares  cas  à  siège  siqiérieur  (Spiller.  1  tossoliino, Endors, 
Eogaert,  Iligier,  Lliermitte),  notre  cas  nous  a  jiaru  pouvoir  eoniribuer  à  l'élude  de  lo¬ 
calisation  des  lésions  syringomyéliques. 

Il  nous  faut  encore  ajouter  que  le  malade  souffre  do  douleurs  atroces  bridantes  et 
déchirantes  qui  irradient  du  creux  axillaire  droit  a  la  poitrine. 

En  raison  de  riulensilé  des  douleurs  ne  cédant  ]ioinl  a  l'action  des  analgésiques  et 
des  considérations  ci-dessus  sur  le  siège  possible  des  lésions  il  ne  nous  lairaîl  pas  |m>s- 
Sible  d’exclure  l’origine  tlialaiiiique  de  ces  douleurs. 


Le  torticolis  apoplectique,  piir  .M.  W.  Stkhi.ime 

Il  s’agit  d’une  femme  de  â'.l  ans  ipii  le  '.'8  décembre  l'.ktl  a  été  jirise  brusquement 
de  perte  de  connaissance  qui  dura  presipie  lll  inimités, et  depuis  ce  momiml  il  est  ajiparu 
nii  spasme  rolaloire  de  la  tète  vers  la  droite  accompagné  d’une  déviai  ion  desglobiiles 
oculaires  à  droile  et  de  la  perte  des  mimvemeiils  aiitomal iques  de  rexlrémilcsupérieuro 
Ifauclie,  peiidaiil  la  iiiarebe  sans  signes  d’une  (laralysie  ipielcoiique  el  sans  trouilles  des 
'■éflexes  eutaiiés  el  profonds,  (m  a  pu  coiislaler  alors  un  forficolis  spasmodhpie  très 
grave  avec  rotatioii  de  la  fèfc  à  ilroile,  avec  des  coiilracl ions  du  sleruo-iiiasfo'idicii 
gauche,  des  deux  Irapé/es  el  des  iiiiiscles  profonds  du  cou,  accoiiipagiié  d  une  déjircs- 
sioil  profonde  cf  des  étals  anxieux  violeiils,  .\  Vcxanifii  o/i/cr;//,oii  a  pu  eousialer  outre 
une  hyperazotéiiiie  maiiifeslc  et  une  liyperleiisioii  arlérielle,  le  syniplôme  de  la  roue, 
(leiilée  (le  lu  uiaiii  dndle.  .\u  cours  d'iiiie  obscrvalioii  de  7  mois  s'est  installée  une 
améliorul  ioii  progressnc  du  lortirolis  et,  après  .'t  mids  1  /-’,  disparilioii  presque  complète 
•les  coni  raid  ions  spasmodiques  des  iiilir-eles  du  cou. 

L’auteur  olimiiie  l’origine  I raiiiiiatiqiie  du  torticolis  dans  lecas  analysé  ainsi  que  lu 
éoinpressioii  du  nerf  aeeessolrc  il  différencie  eiisiiileeiilrc  l’origine  i  orlieale  et  exlra- 
Pyramidale  du  processus  morbide,  eu  admeltaiil  celte  dernière  localisaliou  cl  en  souli¬ 
gnant  l’analogie,  outre  le  cas  présciilé  et  entre  l’observation  de  IJieriiiille  el  Lévy.  Il 
se  base  aussi  sur  dos  observa  lions  personnel  les.  dans  lesquelles  Icssyiuiromesdystoniques 
se  sont  iiistalles  a  la  iiniilère  apopleeliformc  ot  analyse,  les  syndromes  divers  extrapy- 
•’amidaux  aigus  de,  l’iige  sénile  (liémiidiorée  sénile  apoplecti(pie,riiéiuilouieapoplectiquc 
Ue  lîcchtorow.  I  boiiiiballisme  de  Kiissmaiil.  syiidroiiic  strié  à  début  apoplertique  cl  à 
1  expression  cUorco-atbctosiquc  et  psoudobulbairc  de  Llieriiiilte  et  Cornil).  Le  cas  ana¬ 
lysé  ainsi  que  les  données  de  littérature  prouvent  qu'il  existe  une  forme  spéciale  du 
torticolis  à  début  apoplectique  et  à  l’expression  extrapyramidale. 


revue  NEUHOl-OOlOOP.  —  T. 
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ôlre,  (l’ui)rès  OiiiilsUi  (ce  que  le  eus  ji 


Encéphalopathie  infantile  choréique,  jun  Z.  W.  Ki  licowski 
(('.liiiii|iic  (lu  l”"  Ortzi'CiiowsKi). 
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Séance  du  28  avril  1U32. 


l’rt'sidc'iice  (1(‘  M.  Koi:i,K:in’.N. 


Evolution  insolite  d’un  cas  de  tumeur  de  l’hypophyse. 

par  M.  PnussAK. 

G-  Sz.,  l'iîîi'î  (lo  37  iins.  Il  y  n  10  ans,  le  malado  lui  altcini  do  cciphaléos  \  i()!oiUos  d’iinn 
durée  d’cnvinm  2  jours.  Mn  inôiuo  loiiips  il  suulïrail  d’uiio  dipsio.  Après  une  rémis¬ 
sion  do  2  ans,  les  oéphaléos  sont  roveiiuos.  lino  annéo  jOus  tard,  la  vuo  du  midado  com¬ 
mença  à  baisser.  L'examen  en  automne  I!l2li  a  établi  :  les  papilles  oi)ti([ues  normales  ; 
VIS.  O.  d.  --  I  /3o  ;  O.  ff,  I  /,io,  i.o  champ  \  isuel  est  normal  pour  la  couleur  blanche  seu¬ 
lement  puis((u’il  ne  discerne  jjas  les  autres  coideurs.  Excejdé  les  I  roubles  vi.suels  el  psy¬ 
chiques,  aKitation,  peur,  excitation,  liypomauiaque,  leudance  aux  pbdsanlerios.  conduile 
excentrique,  ;  du  côté  du  cerveau  rien  à  .sif,maler.  La  ro.'nlf<éuof:ia|ibie  du  crâne  a  déi  e’é 
une  destruction  maiajuée  de  la  selle  turciipie.  Malgré  le  radiollié  rallie  de  riiypophysi'  la 
Vue  baissait  toujours.  IJans  les  premiers  mois  de  l'année  IP27.  le  malade  cessa  de  \  oir 
lesobjets  menus.  Quebiues  semaines  après  la  d'' série  d’irradiations  (tu  crâne,  céphalées 
très  lortes  avec  vomissements  et  absences  pendant  2  heures.  Onze  semaines  après  les 
irradiations,  ces  phénomènes  se  sont  répétés,  el  d’une  manière  bien  plus  accentuée. 
La  température,  au  cours  des  2  semaines,  montait  à  3S»(i.  Les  absences  ont  persisté, 
pendant  plusieurs  Jours.  Dans  les  semaines  suivantes,  état  d’irritation,  humeur  queiel- 
leuse,  insomnie. 

Durant  cette  phase  de  lièvre,  s'accentua  une  amélioration  rapidement  croissante  de  la 
vue.  Après  ([uelques  semaines,  tous  les  troubles  psyehi(|ucs  ont,  disparu,  et  le  malade 
U  repris  son  travail.  De  temps  en  temps,  on  conlinuait  de  lui  apidiipier  les  rayons  X  sur 
ie  crâne.  La  période  de  bien-être  se  maintenant  Jiisipi’à  présent  (depuis  le  printemps 
lh2K)  a  été  à  deux  reprises  interrompue  par  des  accès  épileptiipies  (eu  ]tl2t)  et  1!)31). 

L  examen  objoctil  ne  décèle  point  <lc  signes  cérébraux.  Nous  insistons  sur  le  fait  ([ue 
acuité  de  la  vue  contrôlée  régulièrement  (depuis  l!)2!l)  est  normale,  et  le  chamii  visuel 
inaltéré. 

Ln  considération  de  la  ilestruction  prononcée  de  la  selle  turciipie,  de  l’affaiblissement 
nnnent  de  l’acuité  de  la  vue  à  côté  du  manque  de  tout  signe  somatique  neurologique, 
nous  supposons  avoir  affaire  à  une  tumeur  de  l’hypophyse  localisée  à  l’intérieur  de  la 
selle  turcique,  et  ijiii  se  propage  en  dehors,  c’est-à-dire  dans  la  direction  du  cerveau. 
L  îJm61ioraUon  subite  (1<^  la  vue  s’('îlanL  luaniresléc  au  cours  de  plu'uioruèiies  cérébraux 
Scaves,  suggère  l’hypothèse  que  dans  ce  cas  il  ne  s’agissait  pas  d’une  tumeur  sidide, 
niais  plutôt  d’un  néoplasme  en  voie  de  dégénérc.seence  cyslique,  et  qui  s’est  subitemenl 
ouvert,  ensuite  de  ipioi  les  nerfs  optiques,  délivrés  de  la  e.om]>ression,  ont  recouvré  leurs 
'motions.  Le  contenu  de  la  cysle  qui  s’est  frayé  un  jiassage  dans  les  méninges  y  a 
Piobablement  provoiiué  une  méningite  réactionnelle,  à  quoi  peuvent  être  attribués  les 
sitfnes  cérébraux  graves  et  la  lièvre. 

Un  cas  de  paralysie  récidivante  dans  les  différentes  régions 
du  système  nerveux  central,  chez  un  enfant,  par  M.  ],.  I'iujssak. 

i  ^  commencement  de  novembre  de  l’année  passée,  quelques 

^^uis  a|)rès  une  chute  (par  suite  d’un  coup  de  pied  reçu  au  talon,  l’enfant  est  tombé  à 

renverse), s’était  développée  une  paralysie  spastique  des  extrémités  inférieures,et  abo- 


Illl 
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Scance  du  10  mai  10:i2. 


1* 


id(uic,o  de  ,M.  I\ oicT.icHHN . 


Symptômes  papillaires  produits  par  un  traumatisme  du  crâne, 

par  .M.  L.-E.  Bhegman  cl  M™<‘  1*.  Nei’dinguwa  (service  du  rK  Biîkgman, 

Hôpilal  Ezysle). 

Bu  malade  de  ‘U  ans  fui  frapiié  10  jours  avant  par  une  grosse  planche  tombée  sur 
sa  tète  de  la  hauteur  de  2  étages.  11  lornbasurrocciput  et  perdit  la  conscience  pendant 
quelques  minutes.  11  iv^t  i  couclie  pendant  5  jours,  se  plaignant  de  maux  de  tête,  de 
vertiges, nausées  et  vomissements.  Maintenant  il  se  sent  mieux,los  céplialées  ont  presijue 
disparu,  hin  ro.xamiuant  on  trouve  un  ledèrae  à  la  région  pariétale.  Au  Htg. -gramme 
on  Constate  au  même  endroit  une  fracture  de  la  lame  intérieure  de  l’os.  l’examen  oph¬ 
talmoscopique.  le  bord  temporal  de  la  papille  droite  est  effacé,  prèsde  la  jiapille  un  petit 
foyer  pigmenté,  probablement  la  trace  d’une  hémorragie,  l’upiiles  inégales,  la  droite 
ne  réagit  ni  à  la  lumière  ni  à  l’accommodalion,  la  gauche  déformée  réagit  faiblement  à 
t  accommodation.  .\près  2  semaines,  la  réaction  s'améliora  :  à  droite,  faible  réaction  à 
la  lumière,  médiocre  à  l’accommoilation,  à  gauche  réaction  à  la  lumière  abolie,  à  l’ac¬ 
commodation  minime. 

Bu  égard  à  ce  que  le  malade  n’abusait  pas  d’alcool,  ([ue  ni  dans  ses  antécédents,  ni 
dans  son  étal  présent  on  no  trouve  rien  pour  alfirmer  l’étiologie  syphilitique,  qu’il  a 
toujours  été  bien  portant  et  spécialement  n’a  jamais  eu  d’encéplialile  léthargique,  on 
est  obligé  de  ramener  les  synqjtomes  pupillaires  au  gi-ave  traumatisme  du  crâne  (jui 
avait  produit  des  fiiies  idtéralions  (peut-être  des  hémorragies)  dans  les  centres  corres¬ 
pondants  des  péiloneules  cérébraux. 


Deux  cas  de  l'affection  de  l’hypophyse,  par  j\I.  Z.  B^  lgiiowski. 

B’auteur  présente  deux  malades  a\-ec  une  alTeelion  d’h\  piqdiyse,  dont  un  est  le  con¬ 
trefait  de  l’autre.  Le  premier  cas  e()ncerne  une  femme  d’une  trentaine  d’années,  d’un 
aspect  normal,  mariée  depuis  six  ans,  ((ui  n’a  pas  ace<mché  et  souffre  de  menstruations 
irrégulières.  Depuis  quelques  mois  elle  est  atteinte  d’une  hémianopsie  bitemporale,  ac¬ 
compagnée  d’affaiblissement  de  vue  (5/1.5)  et  de  pâlissemenl  des  pujilllcs.  Quoi((uc  le 
radiogramme  montre  un  agrandissement  et  une  desiruclion  prononcée  do  la  selle  lur- 
cique,  nous  ne  trouvons  aucun  signe  d’acromégalie. 

L’autre  cas  coneornu  un  homme  de  ijuaranle  ans,  elnv,  leipiel  a  évolué  en  dix 
«ns  une  acromégalie  monstrueuse  de  la  face,  des  mains  et  dos  jiieds.  Celte  acromégalie 
n  est  pas  accompagnée  do  lTiml)les  visuels, et  la  selle  lurci/pic  présente  une  conligura- 
tion  normale  cl  des  dimensions  dans  les  limites  habituelles. 

Ainsi  ces  deux  cas  affirmeid.  l’enseignemeni  ipi’il  existe  des  aoromégalies  sans  tumeurs 
compressant  le  chiasma,  et  des  tumeurs  d’hypophyse  sans  acromégalie.  11  sufTit  donc 
d’une  hyperfonctiun  des  cellules  acidiqihiles  de  hd'.e  antérieur  d’hypophyse  sans  alté¬ 
rations  m  icrosccqnqiies,  pour  provoipiei'  une  aeromég.die  prononcée.  Ln  vérité,  il 
existe  dos  cas  d’acromégalie  où  il  n’y  a  que  des  adénomes  microscopiques  des  cellules 
acidophiles.  .Aussi  htvans.  Long  et  leurs  eolléru'S  après  avoir  injecté  le  lobe  antérieur 
pendant  longtemps  ont  atteird,  une  hypertrophie  du  S(iu(dettc  chez  des  animaux.  Les 
deux  cas  présentés  confirment  alors  clinicpiement  l'enseignement  sur  les  fonctions 
Polivalentes  do  lobe  antérieur  d’hypophyse  (morphogénétiipie, folliculaire  et  lutéinaire). 


iin-Ti- 


rr:  du  vm<^>ovie 
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Srnnre  du  16  juin  1U;52. 


Hydarthrose  périodique,  i>ar  '/.-W.  KuLKiowsKi  iiciirolofficiiie 

(lu  I""  ( )i(7.i;r.ii()\vsKT). 


/>/■;  xiïriioijicn-:  dic  vmisovii: 


Hémorragies  diffuses  d'étiologie  inconnue  dans  les  deux  hémi¬ 
sphères  et  rétines,  j»;ir  MUe  Fisziiai  t  f(  du  !"■  ()iizia;iio\\  sK!). 


Le  (liiigiioslic  d'iiéniorriiüies  diiîiiscs  .les  deux  n'diiies  (d,  Ijéinisphéres 
ne  pai'ail.  pas  doiilcuix.  l’ndiahNuncnl  les  liéiiioiTanfics  oui  été  iiomlmMises, 
allcigiiaul  dans  la  prol'otidnir  <lii  lol>a  I .■iiipon.-pariél o-nccii)it al  gaurlio 
l(i  l'aisccaii  de  (ir  liolcl,  dans  l’Iiémisplidiv  driiil  II'  cculi'c  dii  niainlir'o  su 
périciir  K'i'ii'lic.  Il  s’ai^dt  des  siiilcs  d('  crisi’s  vasculaires  clicz  un  suj(d  de 
.‘ÎC)  ans,  UC  l)ii\  aul  pas  d'alcoul,  sans  dysciasic  satigiiiuc,  sans  causes  jiro- 
vucal.riccs  icilcs  (pi'iid'c<  l  iun  fsyiiliilis,  I  ulicn  ulusci.  iuloxical  iuii,  cirorl, 
LraiiiuaLisjiic,  cmulioti,  sans  l.an’s  rénales  ni  lic]ial  i((ucs  —  pcul-cI  rc  ducs 
à  une  al  ]i(’‘i’omal  use  juvaaicc,  un  à  une  liy|icrl  cusiuu  Ictère. 


Diplégie  cérébrale  progressive  compliquée  par  les  troubles 
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4“  le  composnnl,  hypoLonique  et  cérébelleux  ;  5°  les  sitriios  pyramidaux  à  peine  marqués  ; 

la  profondeur  de  la  démence  ;  7°  la  complication  par  le  syndrome  jiseudobulbaire. 
L’auteur  élimine  la  supiiosition  de  la  midadie  do  Scliilder  el  do  la  maladie  de  \\’ilson 
(l’absence,  du  tremblement  et  du  caractère  familial)  ainsi  que  de  la  maladie  de  Tay- 
Sachs  (rabsence  des  troubles  visuels)  et  |daide  (lour  le  diaeuoslic  d’une  forme  atypique 
do  la  (lipici/ii’  nrchrale  à  début  tardif  et  à  évolution  proirressive,  compliquée  d’un  syn¬ 
drome  (Ilnniiinc  et,  i/.vbdn/nr  de  l■’ürster  par  les  phénomènes  nhrbrllnix  el  par  la  parahisic 
P-'ieuduhalhairc. 


Ramollissement  médullaire  dans  les  cas  de  dégénérescence  hyaline 

des  vaisseaux,  par  A.  Opalski  (Clinique  Ncuioloniquc  du  C  (lu/i  :- 

CUOWSKI). 

Malade  ât;é  de  31  ans,  qui  a  présenté  brusf[ui'ment  des  douleurs  abdominales  et  une 
rétention  d’urines.  Deux  jours  après,  paraplépde  flasipie  totale  avec  abolition  de  la  sen¬ 
sibilité  Jnsipi'à  1)-1,  Mort  aiirès  5  mois  de  maladie,  due  aux  escarres,  les  signes  médul- 
laires  s’étani  maintenus  toujours  au  même  niveau. 

A  l’auto[isie  on  I  l'ouve  nn  ramollissement  de  la  moelle  de  1)1  jusipi’en  bas,  au  niveau 
de  D!)  elle  eonlieni  des  macroiihages  et  des  iiigmenls  sanguins  parmi  des  vaisseaux  à 
dégénéreseence  hyaline.  De  plus,  dans  le  noyau  caudé,  ]irès  de  l’aiiuedue  de  Sylvius  et 
dans  les  méninges  médullaires,  on  trouve  des  paquets  vasculaires  de  la  grosseur  d’une 
entille  avec  Lélangiectasie,  dégénérescence  hyaline,  altérations  artérioselérotiques  et 
calcilicalion  des  parois.  La  réaction  névroglique,  identique  à  l’enlour  des  |)aquels  et 
des  vaisseaux  hyalinisés,  consiste  un  une  abondante  production  de  niacroglie  libreuse 
Lourree  d  hemosnlerine.  La  dégénérescence  hyaline  dans  loul  le  système  nerveux  mon¬ 
tre  que  les  paipiels  vasculaires,  bien  que  ressemblant  à  des  angiomes  caverneux,  sont 
d  origim-  ile.gem-ral  ive.  Ce  sont  de  pseudo-angiomes  résultant  du  rapprochement  des 
vaisseaux  lelangiectasiés  voisins  i\  la  suite  de  l’atrophie  de  la  substance  nerveuse  inter¬ 
médiaire.  La  [ircsence  du  pigment  sanguin  dans  la  zone  de  ramollissement  médullaire 
montre  que  celui-ci  est  l’aboutissant  d’un  épanchement  sanguin  intramédullaire  qui, 
étant  donne  la  dégénérescence  vasculaire,  n’a  évolué  ni  vers  la  cicatrisalion  ni  vers  l’or- 
Çanisation  durant  les  5  mois  de  la  maladie. 

Syndrome  de  Parkinson  après  intoxication  par  l'oxyde  de  carbone. 

par  W.  .Jkhmulowicz  (((liniciue  du  P''  OuziiniowsKi). 

Chez  la  malade,  âgée  do  (iO  uns,  â  côté  d’une  parésie  spasUque  facio-hrachiale  gauche 
survenue  brusquement  il  y  a  2  mois,  nous  avons  constaté  un  syndrome  de  Parkinson  net 
sous  la  |■ornlo  d’une  akinésie,  et  d’une  hypertonie  globales  sans  tremblement,  avec 
faciès  figé,  parole  lento  et  marche  ty]iiqi.ie.  à  petits  pas  avec  légère  inclinaison  du  tronc 
eu  avant.  L’anamnèse  révéla  il  y  a  3  ans  une  Into-xication  aiguë  par  l’oxyde  decarboue. 
uprès  laiiuelle  la  malade  est  restée  au  lit  3  mois,  entièrement  paralysée,  puis  ont  apparu 
•a  lenteur  et  la  marche  à  petits  jias.  Nous  pouvons  donc  faire  dépendre  ici  le  syndrome 
do  Parkinson  de  l’intoxication  jiar  l’oxyde  de  carbone,  soupQOimant  l’existence  connue 
des  foyers  symétriques  de  ramollissement  dans  le  iiallidum.  Pu  ce  qui  concerne  l’appa¬ 
rition  récente  de  la  monoplégie  facio-brachialc  de  nature  pyramidale,  pour  laquelle  il 
convient  d’admettre  un  foyer  sous-cortical  dans  l’hémisphère  droit,  l’explication  la 
plus  simple  sérail  un  ramollissement  athéromateux,  iiiiUirel  à  l’iige  de  la  malade,  pdaiit 
donné  aussi  la  tardive  ap]iarition  de  lésions  vasculaires  à  la  suite  de  l’iiitoxioalioii 
oxycnrbonée,  on  ne  peut  éliminer  l’idée  que  la  cause  de  la  mimnplégio  |)ouvrait  être  une 
dégénéreseence  vasculaire  retardée,  on  relation  non  pas  avec  l’âge  de  la  malade,  mais 
uvec  l’mloxicalion  survenue  3  ans  auparavant. 
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Discussion  :  MM.  Volickr,  Janota,  I’elnar. 

^ï.  I  Jenner.  —  JJans  mon  travail  de  1930  (Résullals  et  limites  du  trai¬ 
tement  médicamenteux  des  é])ilepsies,  Cas.  Lek.  (■(;.<?.), j’ai  critiqué  l'épi¬ 
thète  assez  l'r('!([iiente  dans  la  Itibli()gra])hie  sur  les  épilepsies  :  »  malade, 
i’elrac,tair(î  au  traitenuint  iioii  cldrurf^ical.  »  .J’ai  accentué  ([uelle  grosse 
laut(!  est  d(!  susjtendia!  le  lrait(mie]d,  harhituricpu'  d'une  façam  hrus(juc,  si 
les  paroxysmes  cessent.  Dans  le  travail  cilé  ]ilus  haut,  j'ai  dit  déjà  ([ue, 
Vu  les  succès  méiru!  chez  his  jacksoniens,  on  ne  peut  de  nos  jours  considérer 
cha([ue  ('q)ihq)si(!  jac.ksonicnne  non  sy]tl}ilili(pie  comme  une  indication 
absolue  d(ï  riid.(U'V(‘]d,iou.  Personnellcmeid.  je  n’ai  ])as  juscpi’à  maintenant, 
d’expériences  avec  la  valeur  I h(‘ra]>euli([ue  de  rinsulïlation  chez  les 
epilc})ti(pj(!s.  .Mais  j’ai  vu  déjà  clu'z  ]ilusieurs  malades,  avec  céplialées 
l.enaccs  de  l’étiologie  ohsc.ure,  un  succès  IJi(’‘rapeul  i(pio  durable  ajirès  de 
petites  insufflai, ions  d’air  ]iar  la  voie  intralombaiiaï. 

Encéphalopathie  tardive  en  connexion  avec  traumatisme  de  guerre, 

par  M.  V.  IIaskovkc.  (])rés(mtal ion  du  maladiA  cliiiicpie  du  P'' Mvsi.i- 

K.  V.  invalide  de  àpi  do  .97  ans.  Mu  1 91  s,  [jlaio  dans  lai'oginn  ]]ai'i6lalo  par  un 

Oagmenl  do,  so,lii'ai)noll.Sciati;raplno  ducràno  (cliinipioclnrnrgicalo)  ;dans  la  région  parié- 
tale  gaucho,  (1,5  cm.  aii-dossus  do  la  suluro  loinbairo,  il  y  a  dans  la  laine,  externe,  un 
(téta  ut  cannelé  atteignant  à  peu  près  an  (iipli  é.  La  lame  interne  est  intacte.  Durant 
fpielipies  annoos,  le  malade  ressonlit  des  dunleursdans  les  membres  droits.  En  janvier 
*'■'■'0,  douleurs  atroces  dans  la  mintié  ilroite  de  la  tète, et  le  a  janvier  1931  unictusapo- 
plectironne. .Au  coursdos  promiors  jours, à  la  clinique, le  malade  avait  des  températures 
subl'ébriles,  signes  de  l’irritation  méniiigéo.et  il  délirait.  Plus  tard,  tableau  typiiiue  de 
'  l'émiplégie  droite  banale,  avec  aphasie  motrice  et  parésie  spasmodique  dans  le  do- 
Waine  do  hi  branche  intérieure  du  nort  facial.  Nous  présentons  le  malade  comme  un 
'^Aemjde,  d’expertise  délicate,  l’oiii'  être  cei'tains  de  ne  pas  nuire  au  malade,  nous  som- 
hies  obligés  d’admettre,  une  connexion  avec  le  traumatisme  comme  un  lieu  minoris 
''''sisl'niiici,  l’hémori'agie  étant  dans  son  voisinage  pas  trop  éloigné. 

Encéphalite  morbilleuse  ou  varicelleuse  ?  par  M.  K.  Henni  r  (C.liniijuc 
tlii  pf  Syllara). 

Cette  petite  fille,  âgée  de,  3  ans  I  /2,  est  la  seconde  de  trois  enfants.  Le  graml- père  maternel 

l’enfant  était  un  buveur,  un  oncle  est  mort  dans  l’asile  des  aliénés,  une  lante  fut 
internée  ]iendaid,  (i  mois.  11  y  a  nue  année,  la  malade  eut  an  mois  il’avril  la  rou- 
Keolc  et  immédiatement  après,  an  mois  de  mai,  la  varicelle.  .Anniois  de  jinri,  la  malade 
ne  pouvait  se  tenir  debout  ;  cette  affection  s’améliora  assez  vite.  Ouand  l’enfant  jiul 
•le  nouveau  se  t(unr  debout,  elle  parlait  d’une  fa(;on  très  lente,  en  conqirenant  tout  et 
n  ayant  aucun  signe  psychique. 

l'i  tat  actuel  ;  gros  tremblement  inte.ntionnel  aux  membres  supérieurs  ;aux  membres 
■niériours,  il  y  a  nu  caractère  pcmdulaire  des  réflexes  rotuliens,  passivité  et  hypermétrie. 
Ini  station  s’effectue  avec  base  très  élargie;  si  la  base  est  rétrécie,  l’eufant  tombe  on 
nrrière;dans  l’essai  de,  la  démarche  le,  tronc;  est  fléchi  en  avaict,  les  cnecnbres  soict  en 
nbduction.  Aux  membres  inférieurs  il  y  a,  au  cours  des  mouvemenlsccctifs,  des  flexions 
i•ypermétri<Jucs  ihcns  les  articulations  du  genou  et  de  hc  hanche.  .Nous  avons  vu  l’en- 
innl  emeoro  on,  novembre  1931.  11  y  a  une  régression  nette.  L’enfaict  ]ieul  déjà  marcher 
seul,  icvoc  un  léger  aiipui.  Le  reste- du  syndrome  cérébelleux  persiste,  mais  il  est  moins 
Pi'onoucé. 


sociiiTÉ  1)1-:  Mima 


iXoïis  |l|•^sf'Illolls  PC  sytulromo  (■('r<‘I)(‘llcii.\;  pour  la  l'uison  (pi’il  ('volua 
iminiMlialiMiuMil  ai)ràs  les  deux  iiialadios  iiilVi'licusps,  (lonl.  la  sccoiulc  al  ail 
la  varicallf.  <Jii  se  souviendra  des  cas  de  (lalli,  l'ieiidii,  C.oriiil  el  Kissel, 
Injreirans.  l/exisi omu'  de  la  cérébidlilo  poslvaricelleiise  de  nos  jours  est 
étahlie.  Chez  les  malades  d(’'crils  ilans  la  liildio^o’a|iliie  le  laasullal  lerinirud 
ét.ail  loujom's  bon,  ralïe(d  ion  einbassail  an  boul  de  'iàd  semaines,  ('.liez 
noi  re  malade,  l'alïeidion  esl  jilus  rénil eiile. On  peul  se  demander  (Uieore  si 
après  les  deux  maladies  iid'eedieiises  ne  se  manil'csle  ici  une  ma.ladi(ï  lalenle 
préexislanle,  par  e.xemple  l’bérédoal.a.xie  cérébelleuse  dans  bupndle  on 
Irouve  [larl'ois  ralcoolistiie  dans  b's  anlécédenls  l'amiliau-x  comme  chez 
nolia-  malade,  l'n  mi’‘didlid)laslome,  ime  aiiire  liimeur  on  un  luberciilc 
ne  pourrait  biim  a\oir  mie  rémission  si  manil'esle  comme  chez  noire  ma¬ 
lade. 

hisciisnion  :  M.  l'm.x.Mt  ;  on  comiaîl  des  comj)l icalions  nerveuses  enc.é- 
plialil  ii[U(>s  non  seiilemenl  après  la  vai  icelle  mais  aussi  après  la  rougeole. 


.SVV/ncc  ,Iii  1;î  mai  l'.tiil. 
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front  et  |ierdail  coiuiaissanco  un  luoinont.  Ci'iilialàos.  voniisscmeiits.  l)e|mis  ce 
temps,  maux  do  tiHo  ot  vomissemoiits  ])ondaid  (juel(iup,s  mois.  Une  semaine  après  le 
second  traumatisme,  la  tôle  du  malade  eommença  à  trembler.  De  même  le  membre 
supérieur  droit.  I.c  tremblement  autrinenlall  et  au  bout  d'un  certain  lem])S  (ut  si 
fort  que  le  malade  otaitparfois  oblisjo  de  se  tenir  lalaMo  cidre  les  mains,  l’ins  tard,  trem¬ 
blement  également  dans  le  membre  suiiérieur  gauche.  Dysphagie,  parole  jiarfois  in¬ 
compréhensible,  agrypnie.  Unand  le  malade  (ni  hospitalisé,  letremblement  élail  déjà 
SI  fort,  que  le  malade  ne  pouvait  se  nourrir  seul,  le  tremblement  étant  pendant  les 
repas  un  danger  réel  pour  les  yeux. 

Etat  actuel  en  avril  11131  :1e  Iremhlemeul  de  la  tète,  de  la  moitié  supérieure  du  tronc 
et  des  membres  snpériiuirs,  ressemble  heaueoup  au  tremblement  dans  la  maladie  de 
Westphal-Strumpell.Lo  tremblement  est  rythmique,  jieu  fréquent  ;  l-â secousses  parse- 
conde)  à  grande  amplitude  et  brusque.  I.a  tète  est  inclinée  vers  l’épaule  droite  et  trem¬ 
ble  d’une  faeiin  ohliipo'.,  de  gauidie  im  bas,  \'ers  la  driiile  et  eu  haut.  Le  tremblement 
aux  membres  sniiérieurs  est  moindre,  surloiil  dans  les  arlieulalion.s  ilu  coude  et  radio- 
carpienues;  les  doigts  tremblent  moins.  .\u  cours  de  chaijuc  mouvement,  surtout  au 
début,  le  tremblement  atteint  son  maximum  ;  le  malade  le  sujiprime  ou  l'amoindrit, 
après  quelques  instants,  par  tonte  sa  force  dcMilonlé  dansrattitudeearacléristiqucdes 
wnins  iilioes  deri’iere  la  nuque.  I.e  Lremblement,  comme  nous  le  décrivons,  est  alors  sta¬ 
tique  et  iid.entiounel.  La  latigue  et  les  influenees  psychiipies  l’augmentent  ;  il  ne.  cesse 
que  dans  le  rolàelieme  it  e.omplet,  dans  le  déeuhil  ns  et  au  cours  du  sommeil. 

I3ans  les  mouvemeid.s  latéraux  des  yeux,  nystagmus  droit  et  gauche,  anisocorie  ;  la 
pupille  gauche  est  irrégulière,  les  mouvemenis  de  pupilles  sont  très  diminués,  sans 
dissociation  des  l'éactiims.  Décoloration  di's  iris,  ni'iis  la  pigmcntalion  de  Fleisclier 
h  existe  pas.  Hypomimie.  Le  réflexe  nasoqialjiébral  est  Irésaiigmenlé.  Légère  dysphagie. 
La  parole  est  scandée  et  dysarthriiiue. 

Légère  augmontatum  <le  la  matité  du  foie,  mais  l'examen  fonctioniud  no  montra  au¬ 
cun  trouble. Los  rclloxe.s  aluloinmaux  et  la  réponse  abdominale  du  réflexe  médiopubien 
existent  dans  les  segments  supérieurs  seulement.  Les  réflexes  crém  istériens  sont  nor¬ 
maux.  lhed  de  hrieilreich  de  deux  cotes,  pas  trop  prononcé.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
normaux,  l'aclulléen  droit  aboli,  de  mimie  l'hl’  et  l'I'l’.  Les  HEP  sont  augmentés, 
surtout  à  droite,  liabinski  de  deux  côtés;  à  pari  cela,  aucun  phénomène  pyramidal. 
Ataxie  dynamique  aux  membres  inférieurs  avec  lremblement  intentionnel,  .“^tatinn  : 
tremblement  est  décrit  plus  haut  ;  titiihation,  propulsion  snrioul  vers  la  gauche.  Dé¬ 
marche  :  la  base  est  élargie,  les  membres  supérieurs  en  abduction,  les  mouvements  pen¬ 
dulaires  des  membres  supérieurs  augnientés. 

Apres  une  imiure  de  1  /-’  ni'g.  de  seopolainiiie.  le  lremblement  sialique  disparaît,  le 
tremblement  Intentionnel  est  moindre.  Les  lU'.P  sont  parlout  diminués.  Babinski 
®st  plus  prononce,  il  y  a  de  plus  Oppenhemi  et  (lordoii  des  deux  côtés,  .'station  :  la  titu¬ 
bation  est  plus  grande,  le  tremblement  moindre.  Même  phénomènes  au  cours  de  la 
marche. 

Fond  do  rieil  normil.  Les  réictions  à  la  syphilis  dans  le  sang  et  le  LC, H  négatives. 
Tension  IK,  position  e.onchée  ;  les  réactions  aux  globulines  |iosili\'es,  aucune  réaction 
lymphocytaire,  l.’cxamen  morphologique  du  sang  est  normal. 


1mi  résumé,  r.lie/.  un  hotnmiî  do'iO  ans,  jiisqiio-ià  Ijiun  ]nir(.;tiil ,  imlemno 
<le  syphilis,  ajiparaîl.  ttprés  un  l.rauinal  isino,  unoros  t.ronihlomonl.  sial.i([ue 
inl.i'ul  iominl  do  la  l.élo  ol.  dos  moiiihros  supériours,  nystagmus,  los  pujiillos 
sont  prosijuo  immidjiles,  liypomimio  avi'o,  augmoid.ation  du  réfloxo  uasn- 
pal])ébral,  dysphagio,  ilysartlirie,  JtEI’  augmeati's,  phénomènes  pyrami- 
daii.x, 

i^olon  II!  I.alilcau  oliniquo,  nous  dovons  su])]iosor  iinelooalisalion  surlout 
e.xtrapyramidalo,  avec  maximum  jirobalilomont  dans lo striai. iirn.  Si  nous 


socu-yrf:  ni':  nhuhologii-:  nh  ruAc.iu-: 


s  (iu(!  loul  arrivil  ajiràs  ur 
ino  localisai i 


ion  flu  cerveau,  nous  dc- 
c.éj»liali({ue.  J.cs  pupilles 
pr('S([iuî  immobiles  plaidenl.  aussi  i)ouf  celle  localisai  ion.  l’uis  on  devrail 
chen  lier  la  lésion  aual,omi([ue  dans  le  locus  nif^er.  On  se  souviendra  de 
riiypol  lièse  de  Durci  ([uaul  à  la  ^nmèse  de  symplômes  incsencéiihaliifues 
dans  i[ueli[ues  commolions  cérébrales.  Il  esl  dillicile  de  dire  si  la  f,frosse 
lésion  esl  ici  dans  le  slrialiim  ou  dans  le  méseiicéphale. 

Eliolo-iqucmenl  on  ni'  peul  bien  soutrer  à  la  scléro.se  en  pbupie.  11  y  a 

de  l’alleinle  hépali([ue  mam(licid..  De  lableau  (diui([ue  i 
lage  à  la  pseudosidérose  sjiasmodiifue  de  Kreul/leld-.lakob,  sauf  le  l'ail  que 
noire  malade  n'a  )ias  de  symplômes  psyidiiipu'S.  Da  lésion  analomiijue  de  la 
pseudosclérose  S|iasmodi([ue  esl  localisée  dans  les  (drconvolulions  fron- 
lales,  dans  le  si  rialum,  le  locus  niger  el  la  calol  le  de  la  prolubérance.  Ouel- 
ques-uns  admellenl  une  forme  spéidale  d’encéplialile  épidémiifiie  idiro- 
ni([ue  comme  cause  de  celle  maladie.  Dhez  noire  malade  nous  croyons 
jioiirlaul  qu'on  doil  sérieusemcnl  com|)ler  avec,  l’éliologie  Iraiimalique. 

Nous  pré.seulous  le  malade  :  lopour  l’éliologie  Iraumaliipie  d’un  lableau 
rare  el  compliqué  ;  20  imur  une  lelle  prédominance  du  Iremblemenl  de  la 
lèle.  fail  ([iii  esl  un  bel  e.venqile  pour  l’e.xisleuce  de  repri'‘S(‘ul  al  ion  soma- 
lolfq)i([ue,  aussi  dans  le  syslème  e.xlrapyramidal. 

I  :  M.  l*i:i..NAii.  lli:xNi;u,  M ysli vkchk. 
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liquc,  In  sœur  di;  lu  inèro  cLail  égalemeiil  iiiUîniùe,  un  cousin  de  la  mère  fut  viclime  du 
suicide. 

Selon  rinformalion  du  frère  de  la  malade,  elle  était  toujours  solitaire,  très  ambi¬ 
tieuse,  lac(mi([uc,  mémo  dans  ta  famille.  A  la  maison  elle  ne  faisait  pas  de  travaux  habi¬ 
tuels,  elle  écrivait  des  poèmes,  surtout  éroti(iues.  Klle  faisait  bien  ses  études,  étudia 
le  conservatoire,  puis  elle  entra  à  l’école  dramati(|ue,  finalement  elle  commença  à  étu¬ 
dier,  à  clianter.  Ili(mtôtelle  ((uitta  toutes  les  études  et  depuis  11118  elle  est  employée  à 
la  poste.  Trois  fois  elle  ne  réussit  pas  à  faire  l’examen  nécessaire  poiir  obtenir  une  place 
définitive. 


En  n‘siini(‘,il  s’agit  d’uno  malado  ([ui  avait  toujours  un  caractère  sidii- 
zoïde  ;  il  y  a  .ô  ans,  maladie  sc.hi/.o]ihr('ni([uo,  qui  [lassa  sans  laisser  un 
ellet  durable.  Elle  revient  sous  te  tablmui  de  psyidiosc  scliizoplirénique, 
aecomjiagnée  de  symptômes  iieurologiijui's  d’une  maladie  organique  au 
ilebut,  (d,  avec  le  syndrome  humoral  spécil'iipie  complet  dans  le  E.  C.-IE 
Ee  cas  est  analogue  aux  cas  de  Bostroem  dans  lescjuels  le  jiroccssus  para¬ 
lytique  inflammatoire  dans  le  cerveau  jirovoijua  une  jisychose  endogène. 
Eans  les  7  cas  de  B,  l’auteur  susjieid.e  !(>  processus  jiaralytiijue  initial 
éonime  ageid.  jirovocatcur.  E’histoire  morhide  de  ces  malades  montre  qu’il 
®  dgit  fies  phases  indépendant, es  des  psychoses  emlogènes,  provofjuées  ]iar 
Id  paralysie  initiale  comme  facteur  exogène.  Ee  Irailemenl  par  malaria 
ne  changea  yias  du  tout  l’évolution  de  ces  maladies  (;’>  psychoses  périfulifjnes, 
2  schizophrénies).  Ces  associations  morbides  sont  intéressantes  au  sujet 
des  relations  des  facteurs  endogènes  et  exogènes  dansl'évolul  ion  des  psy¬ 
choses.  Ea  seconde  ({uestion  est  le  rapjfort  de  schizophrénie  avec  une 
paralysie  ultérieure.  Y  a-t  il  une  allinilé  quelcomjue,  ou  antagonisme, 
on  combinaison  fortuite  ?  Cette  question  est  traitée  ])ar  Clans  dans 
^p-ihehr.  /.  (I.  g.  Neiir.  a.  Psgcli.,  132,  ]‘.)31.  Cet  auteur  trouve  que  le 
pourcentage  de  schizophréni([ues  et  des  hommes  psychiquement  normaux 
qui  ont  eu,  dans  les  deu.x  groupes,  la  syjfhilis.est  le  même,  «(liant  à  la  p.  g, 
ultérieure  :  1-2  %.  Une  allinité  de  scliizophrénie  au  processus  paralytique 
u’exisLo  pas,  mais  l’antagonisme  non  (ilus  ;  ceci  ne  change  pas  le  fait  que 
les  paralysies  générales  chez  les  schizoïihréniques  ont  relativement  sou¬ 
vent  une  évolution  fruste. 


Le  Serretaire. 
lU"  IIenner. 
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Quadriplégie  polynévritique  arsenicale  chez  un  syphüophobe. 

MM.  Duvoiii,  PoLLHT,  M.  iIachi.n  «t  l’iTo.N  rapp  irteiil  l’observalion  (riiu  sujet  ((ui, 
ayant  peut-être  été  a tteiiit  de  ehauere syphilitique  en  191 1,  devint  Bypliilii|)liolie  en  1 920. 
11  se  l'it  alors  soigner  médicalement  ;  puis  trouvant  le  traitement  insulfisant,  il  se  lit  à 
lui-même  au  pli  du  coude  à  droite  comme  à  gauche,  des  injections  intraveineuses  de 
novar  à  doses  massives  et  répétées.  Il  ne  présenta  cependant  ni  accidents  locaux  nets 
ni  accidents  généraux,  jusqu’au  jour  où,  en  1932,  se  constitua  rapidement  la  quadri¬ 
plégie  pi)lyuévriti(pie  arsenicale  jamr  laquelle  il  est  actue.llemcut  soigné.  11  s’en  soucie 
d’ailleurs  inl'iiiiment  moins  ([ue  de,  sa  prétendue  syphilis  dont  il  voudrait  voir  continuer 
le  traitement. 

.M.  I.aignui.-Lavastini-;  rapporte  le  cas  d’un  tabétique  qui,  à  la  suite;  d’un  traitement 
par  l'hectine,  le  novarsénoben/.ol  et  l’acétylarsan  présenta  des  douleurs  de  la  [jlante  des 
pi(;ds  ([ui  ne  relevaient  [tas  du  tabes,  mais  d’une  polynévrite  arsenicale, et  qui  dis])arn* 
r(!nt  après  imxlification  de  la  thérapeutii|uc.  Il  l'ait  observer  (pie  l’acétylarsan,  tel  qu’on 
l’employait  il  y  a  b  ou  11  ans,  |)arai.ssail  [irovmiuer  plus  spécialement  les  polynévrites 
ar-enicales.  11  semble  qu’il  n’en  soit  plus  do  même  aujourd’hui. 

iM.  IJ  U  vont  fait  observer  que  le  malade  dont  il  a  rapporté  le  cas  avec  s(!s  collaborateurs 
|)rés(aLta  une  polynévrite  à  l'orme  parétiipns  non  douloureuse  et  ([u’il  n’avait  [las  été 
traité  par  l’ucétylarsau,  mais  [lar  le  novarsénolieiizol  et  b;  sidl'arsénol. 

Fracture  du  larynx  par  coup  de  poing. 

•M.  l’iiinnLiùvnnrapporte  le  cas  d’un  sujet  di'jcédé  par  asphyxie  liée  à  un  redème  aigu 
du  poumon.  I.’autopsie  revada  l’existence  d’une  fracture  du  cartilage  thyroïde,  du  carti¬ 
lage  ericoide  et  de  l’os  hyoïde.  Il  existait,  en  outre,  à  la  face  postérieure  du  thorax  une 
eecliymose  au  niveau  de  l’omoplate  droite.  Cette  fracture  du  larynx,  ainsi  (pie  le  ré¬ 
véla  l’empiète,  avait  été  déterminée  [lar  un  violent  cou|)  de  poing  d’un  agresseur  porté 
dii'eeteineut  à  la  face  antérieure  du  i;ou. 

De  [lareilles  fractui’cs  du  larynx  sont  rares,  elles  s'expliipient  dans  ce  cas,  comme  dans 
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(les  cas  analogues,  par  le  fait  que  la  victime  avait  le  dos  immobilisé  contre  un  mur,  ce 
qui  permit  au  traumatisme  d’avoir  un  effet  aussi  grave. 

Suicide  par  deux  coups  de  feu  tirés  l’un  à  côté  de  l’autre. 

M.  Dervieux  rapporte  les  résultats  de  l’autopsie  qu’il  eut  à  pratiquer  sur  un  homme 
qui  s’était  suicidé  en  se  tirant  deux  coups  de  revolver  à  bout  touchant  au-dessous  du 
sem  gauche.  Le  fait  intéressant  dans  ce  cas  est  que  les  deux  coups  do  fou  avaient  été 
tirés  a  très  pou  de  distance  l’un  de  l’autre  et  que  les  trajets  suivis  par  les  deux  balles 
avaient  été  presque  rigoureusement  parallèles.  Les  projectiles  avaient  creusé  deux  tun- 
nels  voisins  dans  le  myocarde  et  avaient  fait  dans  les  autres  tissus,  notamment  dans  le 
péricarde  et  dans  la  plèvre,  des  orifices  séparés  par  des  languettes  de  quelques  milli¬ 
mètres. 


A  propos  de  la  loi  du  30  avril  1931. 

M-  A.  Sauter  AUD  rapporte,  comme  complément  aux  communications  faites  par 
M.  Duvoir  ù  la  Société  de  Médecine  légale  (décembre  1931,  mars  et  avril  1932),  les  termes 
d  une  circulaire  du  Garde  des  Sceaux,  en  date  du  b  juin  1931,  précisant  les  conditions 
d  attribution  do  la  bonification  annuelle  de  9.000  fr.  aux  mutilés  du  travail  ayant  be¬ 
soin  de  l’assistance  d’une  tierce  personne.  Le  médecin  export  n’a  pas  à  se  préoccuper 
du  chiffre  de  la  rente  allouée  à  l’ouvrier,  c’ost-è-diro  du  taux  d’incapacité  qui  ladéter- 
diine.  U  doit  fournir  seulement  un  rapport  détaillé  permettant  au  Président  du  Tribunal 
“  d’apprécier  uniquement  si  l’assistance  d’une  tierce  personne  est  indispensable  à  la 
victime  de  l’accident  ». 

D’autre  part,  on  ce  qui  concerne  les  frais  d’expertise,  il  semble  résulter  d’une  note 
parue  dans  la  revue  professionnelle  et  juridique  Le  Gref/ier,  l'i  la  suite  de  la  circulaire  du 
Garde  <los  Sceaux,  que  le  tarif  de  droit  commun  serait  attribuable  aux  experts  en 
oette  matière. 

M.  Duvoir  émet  un  doute  sur  l’application  aux  médecins-experts  du  tarit  de  droit 
commun  en  matière  d’accidents  du  travail. 

M  auclaire  estime  que  cotte  question  mérite,  par  son  intérêt  pratique,  une  étude 
attentive. 

Fribourg-Blanc 


1932. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BIBLIOGRAPHIE 

BONHOEFFER  et  JOSSMANN  (do  lierliii).  La  pyrethothérapie  de  la  para¬ 
lysie  générale  n';r'gobnissr  der  Heiüthcrapio  boi  iirogressivei'  Paralyse),  1  volume 
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Los  aulours,  ou  collaboration,  ont  groupé  un  certain  nombre  de  mémoires  concer¬ 
nant  la  pyrethothérapie  et  la  malariathérapio  de  la  paralysie  générale.  Quelques  cha¬ 
pitres  sont  spécialement  intéressants:  la malariatliéra|)ie  dos  paralysies  générales  juvé¬ 
niles,  les  associations  thérapeuli(iues,  les  formes  fixées  avec  état  paranoïde  et  hallu¬ 
cinatoire,  le,  problème  social  ilc  la  paralysie  générale  après  impaludation.  Tous  ceux 
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Dans  cet  exposé,  Kronfeld  envisage  d’abord  les  méthodi'S  d'étude  dos  affections 
mentales  en  se  plaçant  surtout  sur  le  terrain  psychologique.  Dans  la  deuxième  partie 
de  son  œuvre,  il  développe  avec  beaucoup  <lo  détails  le  problème  do  la  démence  pré¬ 
coce  et  de  la  schizophrénie  :  dans  cette  étude  critique,  l’auteur  fait  une  largo  part  an 
problème  historitpjc  de  la  démence  [irécoco,  et,  fait  digne  d’ètrc  noté,  accorde  une  large 
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ME'ÏER  (Fr.).  Le  système  réticulo-endothélial  des  schyzophrénies ( Das  reticulo- 
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Dans  ce  travail,  l’auteur  étudie  le  fonctionnement  du  système  réticulo-endothélial 
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à  l’aido  de  deux  réactions  qu’il  décrit  :  l’épreuve  du  rouE:e  congn,  l'épreuve  de  Kauff- 
mann  basée  surtout  sur  rexamoii  cytoloçiiiuo  de  séro-ités. 

De  l’étude  do  ces  réactions,  l’autour  pense  que  l’on  ]iourrait  en  déduire  une  théorie 
patho^'enique  de  la  démence  précoce  dans  ses  rapi)orLs  avec  les  ]ihéiiomènes  d’auto- 
intoxication.  \.  Pkron. 

OTTO  KAUDERS  (de  Vienne).  Contribution  à  la  clinique  et  à  l’analyse  des 
troubles  psycho -moteurs  (Zur  Klinik  und  Analyse  der  psychomotorisclier 
Storun;»),  un  volume  do  l.'i'i  paî^es,  chez  S.  Karijor,  lîerlin. 

Dans  ce  travail, l’auteur  étudie  surtout  les  phénomènes  psychomoteurs  au  cours  des 
psychoses,  dos  névroses  et  des  états  délirants  toxiqu(^s  :  une  partie  expérimentale  a  été 
spécialement  réalisée  dans  le  délire  alcoolicpie  aifjfu.  A.  Pémox. 

ISCHLONDSKY  (U.-E.).  Les  bases  physiologiques  de  la  psychologie  profonde 

(Physiologisrhe  Grundlagen  der  'rieronpsycholoj,de),  un  vol.  do  35G  pages, cliez  Urban, 
Berlin. 

Ce  travail  considérable  étudie  les  mécanismes  do  la  psychologie  de  l'inconscient  dans 
leur  rapport  avec  la  thérapeutique  psychanalytique.  Do  longs  cha|iitres  sont  consacrés  à 
1  étude  du  sommeil  normal,  do  l’iiypnoso  et  de  la  suggestion.  D’autres  envisagent  plus 
particulièrement  les  problèmes  de  la  sexualité  :  l’analyse  des  rêves  est  discutée  avec  le 
Symbolisme  qui  s’y  rattache.  Quelques  observations  cliniques,  avec  les  modalités  du 
traitement  psychanalytique,  complètent  ce  travail.  N.  PÉnoN. 

ARTHUR  KRONFELD  (de  Berlin).  Manuel  de  l’étude  des  caractères  (Lohrbiich 
der  Gharakterkunde),  un  vol.  de  4G0  pages,  chez  Springer,  Berlin. 

Dans  ce  volumineux  travail,  l’étude  du  caractère  est  envisagée  sous  divers  aspects, 
philosophique,  métaphysique  et  médical,  biologique. 

Dans  le  chapitre  médical  les  conceptions  récentes  sur  les  constitutions  mentales,  les 
^édifications  morphologiques  de  Kretschmor,  sont  longuement  dévelopjiées.  I.cs  modi¬ 
fications  biologiques  suivant  le  sexe,  l’ége,  les  conditions  sociales,  l’influence  do  la  psy¬ 
chanalyse,  complètent  ce  véritable  traité  du  caractère  tant  au  point  de  vue  normal  que 
pathologique.  N.  Pérox. 

KRISGH  (H  ).  Les  types  des  réactions  organiques  (introduction  à  une  classifi¬ 
cation  psychiatrique  sur  un  terrain  clinique  et  biologique  (Die  organischen 
I  iischusslich  der  oxogcnnim  BcaC'tionstypen)  un  vol.  do  l.GO  pages,  chez  Karg('r, 
Berlin. 

Dans  ce  travail, l’autour  précise  les  fondements  organiques  que  l’on  peut  assigner  à 
certaines  psychoses  en  dehors  des  éléments  exogènes  surajoutés. 

PUaSEPP.  Pathologie  nerveuse  chirurgicale  (tome  II).  Les  nerfs  périphé¬ 
riques,  1  vol.  1032.  Komminsionsverlag  J.  G.  Kruger  Ant.  Ges.  Tarin  (Dorpat, 
Huutli  11. 

Dans  CO  tome,  l’autour  montre  ce  qu’il  faut  attendre  de  la  chirurgie  des  nerfs  péri¬ 
phériques. 
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11  expose  la  leoliiiii(ue  et  les  résultats  opératoires  (jii’il  a  obtenus  dans  les  paralysies 
riasi[u(!s,  les  paralysies  spasinodiipies,  les  crampes,  les  hypertonies  et  les  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  troi)hiques.  Il  insiste  tout  spécialeinent  sur  le  traitement  do  certains  syn¬ 
dromes  douloureux,  ou  particulier  les  névrali'ics  faciales  et  ischiatiqucs. 

Il  fait  éf'alenieut  une  intéressante  étude  des  tumeurs  des  nerfs. 

Nous  rappellerons  (pie  ce  livre  fait  suite  à  un  premier  volume  qui  traitait  iruno  l’aijon 
plus  généi'ale  les  dilTérentes  méthodes  opératoires  et  précisait  l’anatomie,  la  physioloi^ie 
et  la  patholoific  du  systi'aue  nerveux  opératoire  périphérique. 

Ces  deux  volumes  se  complètent  et  leur  documentation  fait  une  heureuse  mise  au 
[loint  de  la  que-  tion.  Si  mm  ri  i;. 

PERITZ  Georg.  Ees  affections  nerveuses  de  l'en'anoe  (Oie  Norvenkrank- 

heiten  dns  Kindesalters),  ‘2'  édition,  l  vol.  de  d8d  paoes  et  178  ligures.  Fischer, 

édit.,  Leipzig,  Il).‘i2. 

Cet  important  volume  représente  la  deuxième  édition,  mais  considérablement  rema¬ 
niée,  du  'l'railé  i/c  ncnro/oj/c  i.ii/<i  ililc-  publié  il  y  a  20  ans  par  le  Oc  Peritz,  do  Berlin. 

Des  deux  parties  do  l’ouvrage,  la  première  est  eonsacréo  à  la  séméiologie  nerveuse 
générale.  L’auteur  débute  par  une  longue  étude  du  système  nerveux  infantile  dont  il 
précise  le  développemeiit  progressif  et  le  rOle  variable  aux  différentes  étapes  do  cette 
partie  de  l’existeiiee.  Ln  gros  elinpitre  de  symptomatologie  générale  lui  fait  suite  et 
réalise  l’application  à  l’enfant  des  lois  communes  des  réflexes,  dos  troubles  moteurs  et 
sensitifs,  etc.,  jiisipi’à  celles  des  réactions  électrii[ues.  Certains  paragraphes  ont  une 
ampleur  particulière  et  débordent  le.  cadre  do  la  pathologie  infantile  pure  (étude  du 
système  neuro-végétatif,  dos  troubles  du  langage,  du  liquide  céph  do-racliidicn,  de  la 
eapillaro-microscopie  cutanée).  Une  analyse  psyeliologi(|ne  moib’de  est  résumée  dans 
une  fiche  do  six  pages. 

La  seconde  partie  de  l’ouvrage,  de  beaucoup  la  plus  im|iorLante,  est  consacrée  a  la 
pathologie  nerveuse  projaenient  dite.  Ulle  s’ouvre  sur  l’important  domaine  des  para¬ 
lysies  cérébrales  itd'aiiiiles  et  groupe  d'un  point  do  vue  surtout  éiiologicpie,  la  maladie 
de  Little,  la  paraplégie  spasmodi(|U(i,  l’athétose  double,  la  chorée  généralisée  et  l’hémi¬ 
plégie  cérébrale,  infantihr.  .\  signaler  S(!pt  pages  particulièromoiit  précieuses,  concernant 
bts  paralysies  pseudo-bidbaire.s  de  l’enfance. 

Le  soc(jnd  e.hapitre  (80  pages)  est  rései'vé  aux  affections  norv(!uses  (auitrales  hérédi¬ 
taires  et  ramiliah(S.  Cei'tains  développcnnents  concernant  dos  affections  rares  sont  à 
retenir  ;  maladie  de  l'elizaeus  et  Merzbaeker,  pseudo-sclérose  de  Strurnpell,  sclérose 
tidiérouse,,  myoclonie  épilepsi((  d’tJnverricdit-l.nndborg,  atrophie  du  type  Werdnig- 
Hoffmann,  inyatonie  congénitale  d’Oppenheirn  id,  atrophie  Charcot-.Marie, 

Le.  chapitre  des  tumeurs  cérébrales  nffn!  par  contre  un  certain  contraste  par  sa  briè¬ 
veté  (20  pages). 

Sous  le  titre  d’afrections  inflammatoires,  P...  réunit  d’abord  rcncéplialilc  épidémUpie 
et  l’encéphalilo  postvaccinale.  Dans  le  group(!  dos  affee.tions  méningées,  il  faut  signa¬ 
ler  les  nombreuses  pag<!s  consacrées  à  la  pachyméningitc  hémorragique  interne,  ins- 
pir6((s  essentiellement  des  conceptions  de  h’inkelsbnn  et  de  Rosenberg,  ainsi  qu((  les 
imian'tantes  étmhis  des  hydrocéphalies  (ît  des  thrombns  'S  sinusion nés.  Par  contre,  le 
chapitre,  de  la  syphilis  nerveuse  est  assez  bref, une  place  spéciale  y  est  réservée  è  l’iid'an- 
lilisme.  hérédo-syphilitiipie.  Plus  classiques  sont  l((s  descriptions  de  la  poliomyélite 
antérieure  aigni.i,  des  polynévrites,  des  paralysies  radicidaires,  du  mal  de  Pott  et  de  la 
chorcic  (dont  les  directives  thérapeutiqiKïs  de  l’autour  sont  longuement  détaillées). 

Le  cimpdème  chapitre  traibi  des  affections  nerveuses  d’origine  endocrinienne.  Après 
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une  brève  étude  du  myxœdèmo  et  des  différentes  variétés  d’insuffisance  thyroïdienne, 
l’auteur  consacre  fiuaranto  pages  à  la  spasmophilie  et  à  la  tétanie,  dont  la  pathogénie 
est  longuement  discutée.  Los  conceptions  de  P.  l’entraînent  à  en  rapprocher  l’épilepsie 
essentielle.  Les  affections  hypophysaires  sont  l’occasion  d’une  classification  assez  per¬ 
sonnelle  des  infantilismes. 

Les  deux  derniers  chapitres  sont  réservés  aux  névroses  et  aux  psychoses  de  l’onl'ance. 
Certaines  pages  sont  assez  curieuses,  comme  celles  qui  décrivent  l’état  nerveux  de  l’en¬ 
fant  unique  (Die  Ncrvositüt  des  cinzigen  Kindos). 

Cot  ouvrage,  orné  d’une  belle  et  nombreuse  iconogra])hie  et  riche  tl’autre  part  de 
maintes  remarques  d’ordre  pratique,  est  appelé  à  occuper  une  place  importante  dans 
toute  bibliothèque  do  neurologie.  P.  Moli.aiikt. 

PIQUET  fJean).  Les  abcès  cérébraux  et  leur  traitement,  un  vol.  do  151  p., 
7  fig.,  chez  Masson  et  C*',  Paris,  1931. 

Cette  monographie  s’a]ipliquc  tout  d’abord  à  l’étude  de  l’étiologie  générale  des  abcès 
cérébraux,  puis  à  la  pathogénie  et  ù  l’anatomie  i)athoIügiquc  de  l’abcès  cérébral.  Ces 
premiers  chapitres  sont  suivis  d’une  étude  clinique  extrêmement  complète  qui,  outre  la 
description  du  stade  latent  de  la  période  ambulatoire  et  du  stade  manifeste  des  abcès 
cérébraux,  considère  les  formes  cliniques,  l’évolution  et  le  ])runostic  des  trois  grandes 
formes  clinique^  d’abcès  cérébral  :  l’abcès  unique  collecté,  l’encéphalite  purulente  et 
l’encéphalite  aiguë  non  suppurce.  Le  diagnostic  de  l’abcès  est  soigneusement  étudié 
d’une  part  dans  les  cas  où  l’affection  primitive  est  connue,  et  d’autre  part  dans  les  cas 
où  l’abcès  est  cliniquement  primitif.  Un  important  chapiti’c  de  traitement  concernant 
les  abcès  d’origine  osseuse,  les  abcès  traumatiques  et  les  abcès  métastatiques  termine 
le  travail,  complété  d’ailleurs  par  d’importantes  fiches  bibliographiques. 

G.  L. 


Roger  (Henri,.  Les  troubles  du  sommeil.  Un  vol.  de  •JlKl  p.,  chez  Masson  et  C‘* 
Paris,  193y. 

Dans  cette  monographie  l’autour  se  pro()Ose  d’étudier  les  troubles  du  sommeil, 
non  seulement  au  jioint  do  vue  théoricpie,  mais  encore  au  jioint  de  vue  thérapeutique, 
et  chacun  du  ses  chapitres  se  termine  par  la  discussion  du  traitement  dos  divers  troubles 
envisagés.  .\près  avoir  étudié  le  sommeil  normal,  il  passe  à  l’étude  du  sommeil  patholo¬ 
gique  dans  lequel  il  distingue  les  insomnies  et  les  hypersomnies.  Les  insomnies  peuvent 
être  considérées,  selon  lui,  en  insomnies  végétatives,  cérébro-spinales  et  |isychiques.  A 
propos  du  traitement  des  insomnies,  il  envisage  longuement  les  divers  sédatifs  et  les 
divers  hypnotiques  ([ui  peuvent  leur  être  opposés. 

Parmi  les  hypersomnies,  il  étudie  essentiellement  les  variétés  d’hypersomnies  conti¬ 
nues  ;  lésions  encéphaliques,  névrose  et  psychose,  sommeil  hystérique  et  sommeil 
hypnotique,  et  les  narcnlc]isies  dont  il  décrit  les  différents  as|)ucts.  Lnfin,  dans  un  der¬ 
nier  chapitre,  il  groupe  sous  le  terme  do  parasomnies  les  divers  phénomènes  qui  peuvent 
survenir  au  cours  du  sommeil,  des  rêves  ou  du  somnambulisme.  Il  classe  ces  différents 
ordres  de  faits  en  parasomnies  psychi(|ues,  cérébro-spinales  et  végétatives. 

Cette  monographie  extrêmement  documentée  et  facile  à  lire  constitue  une  très  utile 
mise  au  point  des  notions  qui  peuvent  intéresser  tout  clinicien  à  propio;  des  pertur¬ 
bations  du  sommeil.  G.  L. 

MURALT  ÏAlox,  V.),  FOREL  (Auguste),  un  vol.  C6  p.,  d  photographies,  traduit 
do  l’allemand  par  H.  Honifns,  préface  do  O.  L.  l’nrel,  édit.,  Ilans  ITuber,  Hcrne,  1931. 


Tra<iiicLi<iii  il'unc  l)ililioL'i'ii|iliii‘  iillciiuiiicle  Lrrs  iiiléi'üssüiilc  do  l'orpl.  lillo  d(jiiiio  une 
iioUonlrès  |iréoise  ilc,  riiomino  et  du  savant,  el  s’accoiiipaKiio  d’une  iconog;ra]ilde  tout 
à  l'ait  belle.  G.  L. 

MACHADO  (Archimed.es).  Troubles  nerveux  consécutifs  à  la  rachianesthésie. 

(rerturbaçues  nei’vosas  eouseqiieiites  a  aiuîstlio.sia  raeliideaua.  Thèse  San  l’aulo, 
51  [I.,  eilit.  Itdssdiillc),  Sao  Paulo,  P.dTi.) 

J. es  ti'Duble.s  ni']'\(‘ux  iiuinOiliats  un  tardifs  oonsoeutil's  à  la  raeliianesthésio  sont  fré¬ 
quents.  Ils  sent  habituellement  bénins,  et  eoinlitionnés  très  fréqnennnent  par  une  suseep- 
tibilité  individuelle.  I.a  eé|ihalée  en  est  une  des  manifestatiun.s  les  plus  fréquentes,  il 
s'af'it  surtout  d’une  céphalée  frontale  qui  peut  être  duo  a  de  l’hypo  ou  à  de  l’hyperten¬ 
sion.  Par  OT’dre  di\  fréipie.nee,  la  rachialgie  représente  le  second  de  ces  accidents,  sou 
intensité  est  ti'ès  variable.  I.a  rétention  d’urine  e.st  jieu  fré(|ui‘nti'  id,  généralement  transi¬ 
toire.  Les  ti'oubles  nerveux  tardifs  sont  rares.  Le  moteur  <ienlaire  externe  est  atteint 
dans  certains  cas,  (ui  général  il  s’agit  d’une  paralysie  uiLilatérale  qui  disparaît  au  bout 
de  six  semaines  environ.  T. ’existonee  d’une  syphilis  latente  peut  ('(mtrilmcr  à  déterrinner 
les  tronl)les  consécutifs  à  la  raiddanesttiésie.  (1.  L. 

GELSO  WE  -è  DE  MAGALHAES.  Contribution  à  l’étude  clinique  du  réflexe 
cutané  plantaire  chez  les  enfants.  'I  liès(^  de  Sao  l’aulo,  .57  ]).,  édit.,  Gasa-Dn[)rat, 
Sao  l’anio,  l'.liil. 

Glie/.  les  non\'ean-iiés  et  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  l'extension  de.  l’orteil  est  la 
réponse  la  plus  commune  que  l’on  oljtient  en  rcchercliaid,  le  réflexe  cutané  plantaire. 
Vers  11  mois,  ce  l’éflexe  (m  extension  devient  [)rcsqn(!  toujours  un  réflexe  en  flexion.  A 
20  mois,  ce  réflexe  répond  toujours,  comme  chez  l’adulte,  par  nue  flexion  de  l’orteil. 
Pendant  hi  vie  inti-a-ntéi'ine  la  réponse  S(^  ferait  [lar  une  extemsion  de  tous  les  ortedls 
en  éventail.  Les  difficultés  du  l’ae.eoucluunent  (ap[ilication  de,  forceps)  influent  sur  le 
réflexe.  Les  enfants  extraits  par  uin;  césarienne  ont  un  réflex(^  Loiijonr'S  en  extension.  Les 
modes  île  la  iirésimtatiim  n’influent  jias  sur  la  forme  du  réflexe.  Le  décubitus  dorsal  ou 
ventral  n’influe  |ias  davantage  sur  ce  réflexe.  Le  signe  de.  Habinski  est  un  fait  normal 
pendant  les  pi'cmiers  âges  de  la  vii‘,  et  par  conséquent  n’a  pas  la  valeur  qu’il  a  chez 
l’adulte.  G.  L. 

ANATOMIE  PAlHOLOülQUE 

ARNOLD  CAMIRCHAEL  et  RUBVr  O.  STERN.  Le  syndrome  de  Korsakoff, 
son  histopathologie  ( Korsakoff’s  syndrome  :  its  hislopatholngy),  Jjraiii,  juin  1931, 
p.  189. 

(  '.et te  étude  anatomo-clinique  porte  sur  5  cas  du  syndrome  de.  Korsakoff  chez  dos  alcoo¬ 
liques.  Il  senU)le  bien  (comme  Korsakoff  lui-rnèmo  l’avait  indiqué)  que  l’alcoolisme, 
n’agit  qu’en  permettant  l’agression  du  tissu  nerveux  fiar  iPantrcs  facteurs  toxiques.  Le 
fait  que  le  même  syndrome  s’observe  dans  nombre  d’autres  maladies  oii  l’alcoolisme 
n’est  pas  en  jeu  est  en  faveur  do  cette  ojiinion.  Les  lésions  sont  uniquement  corticales. 

Une  description  des  aspects  histopathologiques  du  cortex  cérébral  est  soigneusement 
faite.  Les  autimrs  insistent  sur  la  mise  on  évidence  d’une  accumulation  considérable 
de  lipochrome  dans  les  cellules  nerveuses,  corticales  et  dans  les  cellules  névro  et 
microgliques.  Ils  insistent  sur  les  altérations  chromatolytiquos  intenses  des  cellules  cor» 


ticalos  dans  la  région  préfrontale  et  dans  le  cortex  moteur,  particulièrement  dans  les 
grandes  cellules  de  Betz.  Pareille  accumulation  de  lipoclirome,  en  dehors  de  la  sénilité, 
ne  se  voit  guère  que  dans  la  pellaare,  et  les  auteurs  suggèrent  qu’un  facteur  commun 
aux  deux  affections,  agissant  par  carence,  permet  aux  toxines  d’adultérer  les  cellules 
nerveuses,  L.  (Iaiicin. 

ROTHSCHILD  (D.)et  LOWENBERG.Sur  uneforme  d’endartérite  proliférante 
et  dégénérative  des  petits  vaisseaux  piaux  !A  productive-degcncrative  form  oE 
the  small  pial  vessels).  Archives  oj  Ncuroiogy  and  Psychialrij,  novembre  1931. 

Cliniquement,  le  début  de  l’affection,  dans  le  cas  étudié  ici, se  caractérisait  par  un  état 
démentiel  iirogressif,  puis  apparurent  des  signes  pseudo-bulbaires  avec  un  double  con¬ 
tingent  do  symptômes  pyramidaux  et  extrapyramidaux.  Une  paraplégie  en  flexion 
compliquait  le  tableau,  mais  celle-ci  paraissait  due  à  une  tumeur  de  la  queue  de  cheval, 
indépendante  des  autres  lésions  trouvées  dans  le  névraxe.  Celles-ci,  limitées  aux  arté¬ 
rioles  et  capillaires  de  la  pie-mère,  consistaient  en  gonflement  et  proliiéralion  des  assises 
endothéliales  qui  aboutissaient  à  l’obturation  des  vaisseaux.  Ce  processus  subissait  alors 
une  dégénérescence  graisseuse  atteignant  souvent  la  média  et  provoipiait  parfois  une 
désintégration  des  parois  vasculaires  avec  thrombose  et  hémorragies.  Discutant  les 
aspects  de  ce  type  de  lésion,  les  auteurs  les  distinguent  des  endartérites  syphilitiques, 
des  endartérites  type  Buerger  et  des  processus  habituels  de  l’artério-sclérose.  La  stricto 
localisation  au  névraxe  de  cette  endarthérito  très  spéciale  achèverait  de  lui  conférer 
Une  place  nosologique  parti  ■ulièrc,  G.  Gaucin. 

LHERMITTE  (J.),  PAGNIEZ  (Ph.)  et  PLIGHET  (A.).  Forme  respiratoire  ou 
asphyxique  de  la  maladie  de  Heine-Medin.  Bul.  el  Mém.  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  3=  série,  XLVIII,  11°  3,  1“^  février  1932,  séance  du  22  janvier 
1932,  [i.  70-93. 

Un  homme  de  31  ans  présente  de  l’asthénie,  puis  brusquement  une  dyspnée  telle,- 
ment  accusée  iiue  l’on  pense  successivement  à  la  possibilité  d’un  œdème  aigu  du  pou- 
»iou,  d’une  insuffisance  cardiaque  brutale,  d’un  pneumothorax  ou  d’une  oblitération 
laryngée. 

La  soudaineté  des  accidents  respiratoires  (le  malade  travaillait  encore  l’avant- 
veille  de  son  entrée  à  l’hôpital),  l’absence  de  fièvre,  les  crises  de  suffocation,  l’assourdis¬ 
sement  du  timbre  de  la  voix,  la  dysphagie,  l’abolition  des  réflexes  rotuliens  contras¬ 
tant  avec  la  conservation  des  achilléens,  l’absence  de  tous  phénomènes  paralytiques 
des  membres  et  des  nerfs  crâniens,  évoquaient  bien  l’idée  d’une  lésion  bulbaire  aigue 
mais  n’imposaient  pas  le  diagnostic  do  poliomyélite,  que  l’étude  liistupathologiqu» 
affirme  sans  hésitation. 

Cette  étude,  en  effet,  a  mis  en  évidence  les  faits  suivants  :  les  altérations  du  bulbe 
rachidien  sont  considérables.  Non  seulement  tout  le  réseau  vasculaire  de  la  partie 
dorsale  du  bulbe  est  largement  infiltré  de  lymphocytes,  de  polyblastes  et  de  plasmo* 
cytes,  mais  on  retrouve,  et  surtout  dans  la  partie  dorsale  du  bulbe,  des  nodules  dans  les¬ 
quels  SC  groupent  dos  éléments  identiques  à  ceux  qui  forment  les  manchons  périvascu¬ 
laires.  D’aulre  part,  les  cellules  nerveuses  qui  composent  les  noyaux  du  plancher  du 
IV'  ventricule  sont  extrêmement  altérées  :  la  plupart  sont  en  chromolyse.  Un  assez 
grand  nombre  d’éléments  ont  disparu. 

Les  infiltrations  péri  va  oculaires  ne  se  limitent  pas  au  bulbe,  elles  rayonnent  vers  le 
bas  et  sont  très  marquées  sur  le  premier  segment  cervical  de  la  moelle.  On  rencontre  là 
les  mêmes  altérations  que  dans  le  bulbe  inférieur,  mais  loslésions  s’arrêtent  au  deuxième 


c  ilu  toute  altération, 


fût-ce  la  plus  élémentaire  chromolyse. 

La  colonne  rte  Clarke  do  la  moelle  dorsale,  qui  présente,  avec  une  extrême  l'réfpieneo, 
des  altérations  morphologiques  souvent  im|iortantes  au  cours  des  maladies  inl'eeticuscs 
les  [)lus  diverses,  apparaît  dans  ce  cas  absolument  intacte. 

Au-dessus  du  bulbe  les  altérations  se  poursuivent  et  apparaissent  encore  très  in¬ 
tenses,  d’une  part  dans  la  protubérance,  et  d’autre  part  dans  le  pédoncule  cérébral. 
Dans  la  protubérance,  elles  atteignent  la  région  dorsale  surtout,  et  dans  le  pédoncule, 
elles  SC  localisent  nettement  sur  le  noyau  do  la  111“  paire,  le  noyau  rouge  et  le  locus  nigcr. 
Kn  ce  dernier  point,  les  lésions  très  considérables  sont  caractérisées  par  l’infiltration 
périvasculaire,  l’apparition  des  nodules  infectieux  et  la  désintégration  des  éléments 
pigmentés  mélaniféros. 

Les  auteurs  pensent  qu’il  s’agit  lû  d’une  localisation  poliomyélitique  bulbaire  primi¬ 
tive,  sans  paralysie  des  m(!mbros  et  sans  paralysie  des  nerfs  crâniens. 

Ils  discutent  en  outre  la  pathogénie  rte  la  dyspnée  et  do  l’asphyxie,  les  lésions  ayant 
atteint  la  sulistance  réticulée  bulbaire  et  ics  noyaux  du  pneumogastrique,  et  ayant  par 
ailleurs  respecté  les  centres  médullaires  du  phrénique.  G.  L. 

DALMA  (Giovanni).  Une  nouvelle  méthode  de  coloration  vitale  et  non  vitale  des 
tissus  :  la  chromophorèse  électro-galvanique  (Un  nuovo  metoilo  d’inlroduzione 
vitale  e  non  vitale  di  sostanze  colorant!  nel  tessuto  :  la  curoinofercsi  elettro-galvanica). 
lUvisla  di  pahilogia  nruosa  e  moniale,  XXIX,  faso.  1,  janvier-février  l'J32,  p.  129- 
139. 

11  est  i)ossiblc  d'effectuer  im  déplacement  électro-galvanique  de  l’anode  à  la  cathode 
de  bleu  de  méthylène  en  solution  et  mCme  à  travers  une  membrane  semi-perméahle. 
On  a  tenté  ce  transport  électro-endosmotique  dans  le  cerveau  du  lupin,  sur  l’animal 
mort  et  sur  l’animal  vivant.  Le  colorant  a  pénétré  au  niveau  du  pOlo  imsitif  et  il  en  est 
résulté  une  coloration  diffuse  des  éléments  cellulaires,  ganglionnaires  (d  gliaux.  En  in¬ 
versant  le  courant  la  coloration  des  tissus  ne  se  faisait  plus.  G.  L. 

GUSrON  (L.,.  Etude  des  nerfs  en  dégénération  wallérienne  par  la  coloration  au 
rouge  neutre  et  par  la  méthode  de  Marchi.  Coin  pies  rendus  des  séances  de  la 
Sociclé  de  liioUojie,  GLX,  n»  9,  11  mars  1932,  p.  (j90-h93. 

En  étudiant  la  dégénération  wallérienne  comparativa^ment  par  lu  coloration  post- 
vitale  au  rouge  neutre  et  par  la  méthode  de  Marchi,  l’auteur  a  observé  un  parallélisme 
complet  entre,  le  noircissement  do  certains  ovoïdes  do  myéline  par  l’acide  osmique  et 
leur  coloration  en  rouge  par  le  rouge  neutre.  Trois  faits  ont  retenu  l’attention  de  l’au¬ 
teur  :  la  myéline  normale  d’un  nerf  sain  se  colore  nottememt  et  uniformément  par  le 
rouge  neutre,  mais  d’une  façon  extrêmement  faible  ;  aveu;  le  méthode  do  Marchi,  cette 
myéline  saine  se  colore  en  brun.  Une  partie  dns  ovoïdes  dos  fibres  dégénérées  se  colore 
d(^  la  morne  façon  que  la  myéline  normale,  en  rouge  très  pâle  par  le  rouge  neutre,  en 
brun  par  la  méthode  de  Marchi  :  la  myéline  doit  y  être  encore  |)eu  altérée,  sinon  intacte. 
D'autres  ovoïdes  se  colorent  si  fortement  i[u’on  les  voit  à  première  vue  au  milieu  dos 
pré<  édonts.  Ges  ovoïdes  colorés  ont  une  coloration  d’intensité  variable,  mais  les  moins 
colorés  d’entre  eux  sont  toujours  infiniment  plus  colorés  ([ue  la  myéline  normale.  Ce 
sont  ees  mêmes  ovo'ides  qui  se  colorent  en  noir  par  la  méthode  de  Marchi  ;  la  myéline  y 
est  certainement  modifiée. 

Une  systématisation  très  nette  dans  la  topographie  dos  ovoïdes  altérés  s’observe  au 
début  lie  la  dègènération  wallérienne.  Au  quatrième  jour,  les  ovo'ides  altérés  où  la  myé- 
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line  luoditiée  .se  eolore  autrement  que  la  myéline  saine,  se  trouve  presque  toujours  au 
contact  des  noyaux  de  Schwann,  qui,  à  cette  époque,  n’ont  pas  encore  commencé  à  se 
diviser.  Tantôt  il  existe  de  chaque  côté  du  noyau,  un  ovoïde  altéré  et  fortement  coloré. 
Tantôt  il  n'existe  qu’un  seul  ovoïde  altéré,  l’ovoïde  s>  métriqtie  de  l’autre  côté  du  noyau 
se  colorant  normalement.  Dans  les  ovoïdes  qui  so  succèdent  ensuite  dans  la  longueur 
du  segment  inlorannulairo,  la  myéline  a  conservé  sa  colorabilité  normale,  saut  de  très 
rares  exceptions.  Cette  systématisation  permet  d’affirmer  que  les  ovoïdes  qui  se  colo¬ 
rent  par  le  l'ouge  neutre  à  l’état  frais  sont  les  mêmes  qui  se  colorent  eu  noir  par  lu  mé¬ 
thode  de  .Marchi. 

Dans  les  |iliases  plus  avancées  de  la  dégénération  wallérienne  (8  jours  et  plus, 21  jours), 
aucune  systématisation  ne  peut  plus  être  observée.  Le  processus  de  désintégration  est 
très  variable  sans  qu’on  puisse  invoquer,  pour  expliquer  les  différences  observées,  la 
nature  des  fibres  ;  rien  ne  distingue  à  ce  point  de  vue  une  fibre  sensitive  d’une  libre 
motrice.  Les  différences  constatées  dans  la  vitesse  de  dégénération  des  diverses  fibres 
nerveuses  sont  individuelles.  Il  en  est  de  même  ])our  les  différents  ovo'ïdes  qui  subissent, 
avec  des  vitesses  variées,  chacun  pour  son  compte  et  indépendamment  de  l’évolution 
de  ses  voisins,  l’altération  chimique  qui  se  traduit  par  le  changement  de  colorabilité- 
Dans  une  meme  fibre,  les  ovoïdes  altérés,  qui  sont  colorés,  et  les  ovoïdes  à  peine  teintési 
dont  la  myéline  couser\  (;  encore  des  caractères  normaux,  sont  entremêlés  sans  ordre 
et  distribués  au  hasard.  Dans  un  ovoïde  pris  en  particulier,  des  couches  successives  de 
niyélinc  peuvoiit  même  a\  oir  subi  une  évolution  distincte  et  se  colorer  différemment,  la 
colorabilité  commençant  toujours  par  les  couches  profondes.  D’autre  part,  on  peut, 
observer  jusqu'au  21'-’  jour  de  la  dégénération  wallérienne,  des  fibres  dont  les  ovo'ides, 
à  contours  peu  déformés,  ont  conservé  des  caractères  de  colorabilité  normale. 

G.  L. 

CAHANE  Tatiana,  et  HENRIGH  (Arthur).  Contribution  à  l’étude  des  localisa¬ 
tions  motrices  dans  le  noyau  du  facied  (Beitrag  zum  Studium  der  motorischen 
l.okalisatioiu'u  in  Facialiskcrn).  ylrc/!ïüc.s  suisses  de  Neurologie  el  de  J'siichialrie, 
XXIX,  fu^r.  1,  p.  G1-G9. 

A  propos  de  l’observation  anatomo-clinique  d’uii  épileptique  qui  avait  subi  une 
brûlure  dans  le  territoire  du  facial,  les  auteurs  ont  étudié  les  localisations  motrices  du 
noyau  de  ce  nerf,  lis  concluent  que,  les  centres  d’innervation  de  la  partie  inférieure  de 
Torbiculaire  de.s  lèvres  et  do  l’élévateur  de  la  lèvre  supérieure  se  trouvent  dans  le 
deuxième  groupi-  ventral  des  noyaux  du  nerf.  Ils  confrontent  leurs  données  avec  celles 
d’autres  auteurs.  G.  L. 

KERNOHAN  l'James-W.)  et  ODT  (François-A.).  Classification  histologique  des 
gliomes  de  la  moelle  épinière  et  du  filum  terminale.  Archives  suisses  de  Neu¬ 
rologie  el  de  i‘siichi<Urie,  XXIX,  l'asc.  1,  1932,  p.  113-127. 

Les  tumeurs  de  la  iiév-roglie  semblent  histologitpiemeut  comparables  dans  la  moelle 
et  dans  le  l'erveau.  Elles  présentent  les  mêmes  caractères  histologiques  dans  la  moelle 
et  dans  le  llliim  terminale.  Alors  (pje  l’éiiendymome  est  l’un  des  gliomes  les  plus  rares 
U  ce.i’veau,  il  est  le  idus  fréquent  dos  néoplasmes  de  la  moelle  et  du  Ilium  terminale. 
II  peut  être  également  le  |ilu.s  lent  à  se.  développer.  La  durée  de  révolution  des  gliomes 
de  la  moelle  ne  semble  pourtant  pas  être  identique  à  celle  des  gliomes  du  cerveau.  Les 
auteurs  soulignent  qu’au  ]H)iul  do  vue  chirurgical  la  majorité  des  tumeurs  intramédul¬ 
laires  sont  des  tumeurs  liénignes  à  contours  nettement  limités. 


BUGGIARDI  (Guilio)  et  BERTAGNA  (Emilio-Alfonsoj.  L'imprégnation  argen- 
tique  du  tissu  nerveux.  Influence  des  narcotiques  et  des  variations  de  réac¬ 
tion  du  milieu  {Siiiriinpregiiazioiie  iii'Lreiilieu  dcl  tessiiti)  iicrve-u.  II.  lMfliiei]/.:i  (Il 
narcotici  ili  vai'iazioni  <11  rea/,i(jii<'  <l<'l  inez/.o).  [tiiHxht  spi’riini’iihili'  <//  |l•olnllU■i(l  e 
medidnn  /<•</<//<!  lUlle  nlicnnzioni  inciiUili,  LVI,  l'ase.  I,.’il  iiiar<  llt.'i'J.  p.  vJlid-ÜâlJ. 

Los  iiarc(jli<pi(‘s  lois  quo  le  chlorol'onue  cl  lo  clilorliytlralc  de  morpliiae  aofoiitiiorit 
l’impiTgrialidn  ai’oouliquc  du  tissu  nerveux  et  produisent  oertaiues  altérations  cellu¬ 
laires,  on  piirtii'uli<'r  l’apparition  <le  granidalions  dilfuses.  Ces  frranulations  sont  sur¬ 
tout  abondantes  dans  !<■  tissu  inorplnniso,  parce  quo  le  cldorliydrale  <lo  moriibiuo  a 
déjà  jiar  lui-inème  la  propi'iot<'‘.  <lc  précipiter  de  petits  grains  de  clilorure  d’argent  ré<lue- 
libles  à  la  luinièi'c  avi'c  le  idtiatc  d'argent.  L’alcalinisation  et  i’a<’i<liriealion  excessives 
du  tissu  n<'r\<‘ux  cldorororinisé  ou  morpliiuisé  entraîne  une.  imprégnation  plus  maiapiée 
de  la  e<'llul<<  Jiorveuse  <pie  celle  du  tissu  nerveux  normal.  (I.  L. 

MORSELLI  (G.-E.).  A  propos  des  relations  entre  le  lobe  frontal  et  l’aire  tem 
poro-occipitale.  Gontribution  anatomo-pathologique  à  l’étude  du  tapétum  (A 
prop<]sito  di  rapporti  Ira  lobo  frontale  o<l  ans!  tom[ior’0-oc<'iiiilali.  Conlributo  anatomo 
Iiatologieo  allô  studio  del  Tajieturn).  Jlivisln  di  Neiiroloi/ia,  t®  année,  l'asc.  VI, 
décemliri‘  lll.'il,  p.  (185-702. 

Helation  et  discussion  de  coupes  sérié<'S  d’un  cervi'au  entier  étmlié  par  la  méthode  de 
l’esta  au  point  de  vue  des  rapports  analomicpjes  du  tapétum  et  <lu  faisceau  occipito- 
froiU.al.  (’.<■  (M'rveau  qui  prés(!ntidt  une  lésion  traumaticpio  survenue  1  ans  1/2  avant  la 
moi’t.  UKJid.riut  une  destruction  d(!  toute  la  substance  blanche  de  l’hémisjilière  gauche, 
au  niveau  d<<s  circonvolutions  rolaudhpies  et  de  la  troisième  frontale  intéressée 
<lans  toid.(<  leur  éjiaisseur  sur  une  lougmair  <rune  <lizaine  de  millimètres  et  intéressant 
tous  les  éléments,  nhres  (l’assoeiation  ou  <le  projection  efféreut<’S  ou  afférentes  du  fais¬ 
ceau.  L’analyse  syslémali<pie  des  préparations  myélini<|ues  a  pu  démontrer  <iue  ce.  <pie 
l’on  peut  i<lenlifier  avec  le  la|iétum  <les  classiipies  et  le  stratum  subépendymaire  de 
Marbiirg  présentaient  comna'  seule  lésion  un  léger  aminciss<unent  global  correspondant 
à  la  section  t<‘mporale  et  une  très  légère  ih''Coloration  de  son  extrémité  inférieure  dans 
la  |)orlion  postéi'ieure  au  spléiuum.  (les  constatations  excluent,  selon  l’auteur,  lo  rôle 
essentiel  <lu  tapétum  système  associatif  occiiiilo-fronlal  dans  le  sens  oii  ou  l'admet  géné¬ 
ralement.  (;.  L. 

D’ANTONA  (L,).  Intégrité  de  l'hypophyse  et  lésions  du  noyau  paraventriculairo 
dans  un  cas  de  diabète  insipide  postencéphalitique  (Integrita  (hdl’ipofisi  e 
le.sioiie  del  nucleo  paiaiventricolare  in  un  caso  di  <liabote  insipido  posbuicefalitico, 
muislii  di  Nuurolo'iid,  IV,  fas.  VI,  décembre  l'.Cll,  p.  720-7’21l. 

I•lxi(m(<n  histologi<pie,  de  la  région  diencépluiio-hypophysaire  <lans  un  <'us  de  diabète 
insipide  postoncé[)haliti(piu.  L’oxaimm  histologi<[uo  n’a  pas  mis  on  évidence  de  lésion 
hyp<iphysair(!  ou  <le  lésion  infundibulairo,  mais  on  a  noté  une  légère  raréfaction  des 
cellules  nerveuses  du  noyau  propre,  du  tuber  et  une  raréfaction  notable,  de  colles  du 
noyau  paravenli'i<'idaire  avec  des  alUu-ations  cellulaires  au  tdveau  d<‘  <'elh’s  (pii  persis¬ 
taient.  Ilien  (pi'on  ne  puisse  [las  donner  a  ces  lésions  une  sigiiifiealion  décisive,  il  est 
certain  rpie  des  faits  analogues  associes  a  la  freipience  de  la  [lolyurie  insipide  et  des 
troubles  de  la  glyco  et  de  la  Ihermo-regulation.  tendent  à  confirmer  de  plus  en  jilus 
l’importance  prédominante,  sinon  exciusive,  des  centres  nerveux  végétatifs  dans  la 
genèse  de  ces  troubles.  C.  L. 


.LV.W.  VSLJS 


ROSTAN  (Alberto'  .  Contribution  à  l’étude  anatomo-pathologique  de  l'épilepsie 
traumatique  (Gouti'ibulo  aU’anatomia  patülofrica  deU’cpilessia  Irauniatica).  lUvista 
di  Ncurolofjia,  IV,  fasc.  VI,  ilécembre  1931,  p.  70‘.i-720. 

Di'siji-iplioii  d’uii  cas  d’épiU'|)sic  lrauinaU(pic  dans  lequel  un  a  |iu  constaler  l’existence 
de  lésions  iscliéiniipies  do  la  cui'uo  d’Aminun  décrite  i)ar  Spieliueyor,  de  même  que 
dans  un  cas  précédent  de  crises  épileptiques  consécutives  à  une  cncéplialitetrrippale.  Ces 
faits  suggèrent  riiypolhèsc  que  la  corne  d’Aminon  exercerait  une  inlluenre  mndéi'atrice 
sur  le  cortex,  et  que  l’accès  épiIepti(pio  s’expliquerait  par  un  double  mécanisme  d'exci¬ 
tation  corticale  et  d’une  lésion  do  la  corne  d’Aminon  qui  pri\-erait  ainsi  le  cortex 
de  l’action  inliibitrice  de  cette  zone.  G.  L. 

PENTA  (Pasquale).  La  coloration  vitale  du  système  nerveux  central  chez  les 
animaux  nouveau-nés  (Sulla  coloraziono  vitale  del  sistema  norvo-'O  centrale  negli 
animali  neonati).  lUiiista  di  Nourolngin,  V,  fasc.  I,  février  1932,  p.  92-81. 

Ca  coloration  vitale  au  bleu  de  trypan  et  au  trypanrot  eliez  des  chats  et  dos  lapins 
nouveau-nés,  a  montré  les  faits  suivants  concernant  le  système  nerveux  central.  Le 
uévraxe  des  animaux  nouveau-nés  jirond  plus  intensément  la  coloration  <iue  celui  des 
animaux  adultes.  La  coloration  est  visible  dans  les  régions  où  le  mésenchyme  pénètre 
le  névraxe.  Les  éléments  colorés  s’identifient  au  microglioblaste.  G.  L. 

SANTONE  (M.).  Endothélium  de  la  dure-mère  avec  syndrome  humoral  de 
type  syphilitique  (Endotheliomo  délia  dura  madré  con  sindrome  umorale  di  tipo 
luetico).  Il  Cerucllo,  XI,  n“  2,  15  mars  1932,  p.  89-101. 

Gbsorvation  clinique  d’une  malade  qui  présentait,  outre  des  signes  de  lésion  de  la 
zone  rolandiquo  droite,  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  et  une  formule  liqui¬ 
dienne  de  type  syphilitique.  L’autopsie  a  mis  on  évidence  un  endothéliome  de  la  dure- 
nière  important  qui  comprimait  la  zone  rolandique  droite.  G.  L. 

OPALSKI  (A.).  Altérations  histopathologiques  du  système  nerveux  central 
peir  la  cysticercose  et  leur  pathogénie  (Histopathologischc  N'oranderungen  des 
zentralen  Norvensystems  bei  ZystiserUose  und  ihre  rathogenesc).  IkiUdin  inlerna- 
linnal  de  V Académie  polonaise  des  Sciences  cl  des  Lcllrcs,  n"®  7-9,  octobre-décembre 
1931,  p.  270. 

Exposé  inqiortant  au  jioint  do  vue  anatomo-clinique  des  formes  de  cysticercose  du 
système  nerveux.  G.  L. 

CORNIL  (Lucien).  Les  caractéristiques  anatomo-cliniques  de  la  i  névrite  hyper¬ 
trophique  »,  la  schwannose  hyperplasique  et  progressive.  Marseille  médical, 
L.KIX,  11°  1,  5  janvier  1932,  p.  15-24. 

liappel  des  caractères  anatomo-cliniques  de  la  névrite  hypcrtrophiciue,  ainsi  que  de 
scs  différentes  formes  cliniques.  Lîauteur  insiste  sur  les  caractères  de  cette  affection  qui 
l’opposent  aux  .schwannites  de  nature  inflammatoire,  ainsi  qu’aux  schwannomes 
néoplasiques  :  son  caractère  primordial  dégénératif  qui  s’accomiiagne  d’une  proliféra¬ 
tion  [irogrcssivc  do  la  cellule  de  Schwann.  G.  L. 

GUIRAUD  (P.)  et  DESCHAMP  (A.).  Syringomyélie  avec  lésions  cérébrales  et 
psychose  hallucinatoire.  Annales  médico-psychologiques,  XIV"  série,  90"  année,  I, 
n»  3,  mars  1932,  p.  295-302. 


A.\M. 
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ObsiM'viilioii  anatoiiKJ-cliuinuo  il’iiii  cas  île  syriMifinuyélif  dans  k'(|no,l  los  auteurs 
ont  i)U  ohservi'i-  des  nianil'estatioiis  de  jisycdiose  liidlni-itialoiii'  qui  leur  |)iiraiss(nil  rele¬ 
ver  de  lé<i(m<  euréplinliqiK^s  dont  ils  ont  euiislaté  l'exislenee.  Ils  diseiiteiil,  les  ridations 

GUIBAUD  (P.).  Foyers  de  dégénérescence  colloïde  dans  la  paralysie  générale. 

Annales  médico-psijcholotjiques,  XIV'  série,  SiO'  année,  I,  n»  3,  mars  1932,  p.  302- 
305. 

Etude  anatomique  de  deux  cas  de  paralysie  générale  dans  les<(uels  l’anlcur  a  pu 
observer  de  volumineux  foyers  de  dégénérescence  colloïde.  (î.  !... 


PHYSIOLOGIE 

PAULIAN  (D.ï  et  BISTRICEANU  (J.).  Sughitul  nervos.  tfrn.  Spilahil,  n»  10 
octobre  1931.  liuoaresl. 

Etude  sur  la  jibysiopatliologie  du  Imquel  neiveux  et  son  tiailementpi.ysiotbérapique. 

D.  Eau  II  AN. 

BARRY  (D.-T.)  et  CHAUCHAED  (A.-B.).  Les  modifications  de  l’excitabüité  du 
nerf  grand  splanchnique  sous  l’influence  de  l’adrénaline.  Comptes  rendus  des 
Séances  de  la  Société  de  liiologie,  CIX,  n"  'I,  5  fé\  rier  1932,  p.  231-283. 

Toutes  les  fois  que,  par  un  pioeédé  queleonqiie,  on  enipècbe  le  déversement  de  la 
sécrétion  glandulaire  de  la  surrénale  dans  la  circulation  générale,  ce  qui  a  pour  effet 
d’abaisser  la  teneur  en  adrénaline  dans  le  sang  rirenlant,  on  note  une  iiiigmontation  de 
la  chronaxie  du  nerf  splancbiquo  et  de  la  constante  de  tenqis  de  l’appareil  vaso-cons¬ 
tricteur.  Au  contraire,  lorsqu’on  augmente  le  taux  de  l’adrénuliiie  par  injections  de 
cette  substance,  c'est  une  diminiilion  des  di  nx  ronslanles  de  fenqis  que  l’on  observe. 


VAHL  (François).  Action  de  la  caféine  sur  le  temps  de  sommation  du  réflexe 
médullaire.  Comptes  rendus  des  Sennees  de  tu  Siiriêlc  de  liiolonie.  CIX.  n"  4,  5  fé¬ 
vrier  1932,  p.  277-279. 

1,’uction  de  la  eiiféluc  a  été  cx|iérimenlée  sur  les  réflexes  de  la  grenouille  spinale 
et  thalamiqno.  La  caféine  dissoute  dans  l’eaii  distillée  a  été  injectée  dans  les  sacs  lym¬ 
phatiques  do  l’animal.  On  a  déterminé,  avantetaiirèsrinjeel  ion,  la  loi  du  nombre,  c’est-à- 
dire  le  voltage,  liminaire,  on  fonction  du  nombre  des  slininins,  et  le  temps  de.  somma¬ 
tion  qui  est  le  temps  minimal  [lendant  Icipiel  il  faut  répéter  les  stimulus  pour  obtenir  le 
maximum  d’efficacité. 

Lu  présence  du  thalamus,  à  lui  seul,  suffit  à  diminuer  le  temps  de  sommation.  Si  on 
injecte  de  la  caféine  à  une  grenouille  thalamiipie,  on  voit  le  temps  de  sommation  dimi¬ 
nuer  davantage.  I.’action  de  la  caféine  est  de  même  sens  ipie  dans  le  cas  il’nn  animal 
spinal,  il  n’y  a  donc  pas  do  différence  essentielle  entre  ces  deux  cas. 

Sur  les  grenouilles  rousses  qui  sendilaient  se  comporter  d’une  façon  toute  différente 
envers  la  caféine,  l’auteur  a  retrouvé  les  mémos  phénomènes,  au  moins  dans  la  plupart 
des  cas,  avec  la  différence  que  les  doses  nécessaires  ont  été  cinq  à  dix  fois  plus  petites 
que  les  doses  corresjiomiantes  che/.  la  grenouille  verte.  (1.  L. 
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TOURNADE  (A.)  el  MALMEJAG  (J.).  Sur  le  centre  bulbaire  de  l  adrénalino- 
sécrétion.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  Biologie,  GIX,  n”  5,  12  février 
1932,  p.  404-407. 

Les  excitations  réflexes  et  asphyxiques  conservent  chez  le  sujet  décérébré  leur  effet 
habituoi  sur  l’adrénalino-sécrétion.  Le  contre  nerveux  qui  préside  à  la  fonction  endo¬ 
crine  surrénale  doit  donc  être  situé  au-dessous  de  la  section  prébulbaire.  G.  L. 

ASHBY  (fie  Lawosdon).  La  théorie  de  la  conduction  des  fonctions  corticales. 

The  journal  oj  Seiirologg  and  Csgcliopaliiologg,  vol.  XII,  octobre  1931,  n“  40. 

Dans  cette  étude  critique  basée  sur  certains  travaux  physiologiques,  en  particulier 
sur  ceux  de  Pavlov  sur  les  réflexes  conditionnels,  l’auteur  étudie  le  rôle  respectif  de  la 
conduction  ou  do  la  tiiffusion  dans  le  mécanisme  des  fonctions  cérébrales. 

ROSTOHAR.  L’évolution  de  la  représentation  visuelle  à  partir  de  l’impression 
initiale.  Année  psgchologiqnc,  .XX-KI,  1931),  p.  130-150. 

Etude  extrC-mcinent  complète  de  la  façon  dont  se  constituent  nos  représentations 
visuelles.  L’autour  pense  que  l’allure,  la  vitesse  dans  l’évolution  d’une  représentation 
dépend,  d’une  part,  de  l’àge,  c’est-à-dire  du  niveau  du  développement  général,  et  de 
l’autre,  des  facultés  intellectuelles.  Il  donne  le  lit  lil  il  ;i  nombreux  tests  qu’il  a  employés 
dans  ses  expériences.  G.  L. 

DURUP  (G.)  et  FESSARD  (A.).  Le  seuil  de  perception  de  durée  dans 
l’excitation  visuelle.  Année  psijchologigae,  XXXI,  1930,  p.  52-63. 

Il  semble  résulter  des  expériences  décrites  par  les  autours,  qu’il  existe  une  différence 
considérable  entre  le  seuil  de  durée  visuel  et  les  seuils  auditif  et  tactile  obtenus  dans  des 
conditions  analogues.  Cotte  <lonnéo  s’accorde  avec  ce  que  nous  savons  ou  supposons  déjà 
de  la  rapidité  de  cos  différents  organes  sensoriels.  En  effet,  les  phénomènes  visuels  sont 
liés  au  fonctionnement  d’un  appareil  périphérique  lent,  tandis  qu’au  contraire,  avec 
les  sens  dits  mécaniques,  et  quoi(iuc  leurs  caractéristiques  ne  nous  soient  pas  aussi 
l>ien  connues,  on  peut  affirmer  qu’il  s’agit  d’organes  atteignant  très  ra|)idemc.nt  leur 
équilibre,  et  d’impressions  qui  fusionnent  très  difficilement.  G.  L. 

ROPEK  (M.  K.).  Sur  la  question  de  la  capillaroscopie  chez  les  oligophrènes . 

Benne  nenrologigne  Ichèqne,  n“  3,  1931. 

L'auteur  a  publié,  rauuéo  passée,  dans  la  Reuue  neurologique  tchèque,  un  travail  où  il 
a  montré  qu’il  n’y  avait  pas  de  différence  entre  les  capillaires  dos  entants  normaux  et  des 
oligophrènes.  Dans  le  travail  présent,  l’auteur  tait  une  critique  générale  de  la  concep- 
lon  du  développement  des  capillaires  de  Hocpfner  et  ne  reconnaît  comme  prouvées 
que  deux  déviations  du  développement,  c’est-à-dire  la  persistance  des  «  archicapillaires  • 
et  le  développement  de  la  forme  «  ncurotique  a  et  de  la  forme  «  néocapillaire  ».  A. 

LEARMOUTH  (James-R.).  Contribution  à  la  neurophysiologie  de  la  vessie 
chez  1  homme  (A  contribution  to  the  neurophysiology  ot  the  urinary  bladder  in 
mann).  Brain,  juin  1931,  p.  147. 

Très  important  mémoire  consacré  à  l’anatomie  des  nerfs  de  la  vessie  et  à  la  physio¬ 
logie  de  la  miction.  R.  Garcin. 
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BUSGAINO  ot  GULLOTTA.  Action  de  la  bulbocapnine  sur  les  centres  respi¬ 
ratoires  de  l’homme  (Aziono  dclla  bulbocapniiiii  sui  ccutri  respiratori  dciriiomo). 
B'illelino  délia  socie.la  ilaliana  (li  hioloqia  sperimeiilute,  vol.  VI,  faso.  9,  1931. 

Il  rossoi'L  dos  oxporionces  de  l’autour  que  la  bulbnoapulno  provoipie  chez  l’homme 
un  oiiscmble  de  inoiliricatioiis  qui  manifestent  une  diminution  de, l’excitabilité  des  con¬ 
tres  respiratoires.  G.  !.. 

HOLGER  EHLERS.  Sécrétion  lacrymale  par  excitation  gustative  (Sccridion 
of  tcars  on  gustatory  stimulation). /Ir/u  p.^j/r/u'ob'/cu  c/  nenvuloqica,  VII,  fasc.  1-2, 
1932,  p.  79-87. 

De  nombreux  faits  démontrent  qin;  la  sécrétion  lacrymale  peut  être  provoquée  par 
des  (‘xoitations  iju.stative.s  réflexes,  et  l’aute.iir  en  résume  plusieurs  observations  anlé- 
ricuremeul  publiées.  ||  rapporte  même  une  observation  personnelle  dans  laquelle  il 
s’a(i;issait  d’une  enfant  do  cinq  ans  qui  ne  pouvai't  énndtre  de  larmes  que  secondairement 
à  des  irritations  oe,ulairo.s  ou  à  l’ingestion  de  mets  acidiN.  I.es  excitations  psychiques  ne 
provoquaient  auinna^  larmiv  l.’auteur  discute,  la  patlioeénie  de  ces  ]ibéuomèrnw  et  rap- 
poi'ti'.  les  diverses  patlioi;énies  invoquées  jnsipi’à  présent.  Mais  il  pense  ipie.  le  rél’lexc 
gusto-lacrymal  n’atteint  pas  le  système  nerveux  central  et  qu’il  n’a  qu’un  trajet  péri¬ 
phérique  et  un  centre  périphérique.  G.  L, 

MONIZ  (Egas),  DE  CARVALHO  fLopo)  l't  LIMA  (Almeida).  Sur  la  sensibilité 
des  veines  du  cou  et  de  l’oreillette  droite.  Cninples  reniliis  des  séances  de  la  Société 
de  rtioloçiie  de  [.islnmnc,  séance  du  2.ü  février  1931,  t.  r.VIl,  page  83. 

Los  veines  ilu  bras  sont  assez  sensibles.  Si  par  exemple  on  y  introduit  une  solution 
d’iodure.  de  sodium  a  plus  de  30  ",„le,  malade  accuse  une  douleur  plusoumoins  intense 
suivant  la  concriitration  ih;  la  S(jlution.  Il  en  est  de  mèjiie  pour  les  veines  des  membres 
inférieurs, •Cleci  dihuontia^  que  toutes  ces  veines  ont  une  innervation  sensitive  importante. 
On  pourrait  [leuser  que.  cette  innervation  est  générale  dans  toutes  les  V(îines,  mais  ce 
n’est  pas  (^xact. 

I.es  veines  ilu  cou  n’ont  pas  la  meme  sensibilité.  Les  auteurs  oui  pu  injecter  sans  dou¬ 
leur  dans  la  jugidaire  lïxternc  et  antérieure  des  solutions  à  90  à  00  %  d’iodure  de  so¬ 
dium.  Parfois  la  solution  a  reflué  dans  la  veine  de  cpielques  centimètres,  (it  y  séjournait 
au  moins  20  à  30  secondes,  on  provoquant  une  dilatation  du  vaisseau. 

Le, pendant  les  malades  n’ont  pas  accusé  de  douleur.  La  veine  sous-clavière  reste 
aussi  indifférente  au  passage  des  solutions  du  même  S(d  à  00  %,  taux  i[ui  est  assez 
doidoureiix  dans  les  veimis  des  membres.  Les  expériene.es  réalisées  danslebutd’obtenir 
l’angio-pneumograjihie  ont  montré  aux  auteurs  ipie  la  veine  cave  supérieuns  et  l’oreil¬ 
lette  droite  sont  aussi  insensibles.  Ils  ont  pu  y  pouss(>r  des  injections  de  0  à  8  cm’  d’une 
solution  d’ioiluro  cio  sodium  à  120  %  sans  que  les  malades  aient  ac.cusé  la  moindre  dou¬ 
leur.  On  peut  soutenir  que  cette  solution  se  dilue  immédialcunenl  dans  le  sang,  mais  dans 
la  série  d’injections  qui  ont  été  faites,  quelques  gouttes  au  moins  do  la  solution  ontété 
on  contact  avec  les  parfois  de  la  veine  cave  supérieure  et  di'  l’orccillette.  Aucune  réaction 
douhmnujse  nec  s’est  produite.  G.  L. 

MONIZ  (Egas).  LOPO  DE  CARVALHO  et  LIMA  (Almeida).  La  çirculation  vei¬ 
neuse  du  cou  et  la  décharge  veineuse  de  l’encéphale.  Comptes  rendus  des  séances 
lie  la  Sociélé  de  Hioloi/ie  de  l.ishonne,  séance  du  29  févriei'  1931,  l.  LVIl,  p.  84. 

La  décharge  veineuse  du  cerveau  se  fait  par  les  jugulaires.  Chez  l’homme,  les  jugu- 
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lairos  intorncs  de  fort  calibre  sont  les  veines  les  plus  importantes,  qui  assurent  révaeua- 
tion  de  la  plus  grande  partie  du  sang  cérébral.  Mais  selon  les  auteurs,  les  jugulaires 
externes  et  antérieures  jouent  un  rôle  très  appréciable  dans  la  circulation  veineuse  du 
cou.  Los  deux  systèmes  de  veines,  jugulaires  profondes  et  superficielles,  ne  sont  pas  indé¬ 
pendants.  Des  anastomoses  les  mettent  en  relation. 

Les  jugulaires  externes  recueillent  le  sang  de  la  paroi  crânienne,  lilles  sont  engénéral 
plus  importantes  que  les  jugulaires  antérieures,  mais  la  relation  do  volume  do  ces  diffé¬ 
rentes  veines  est  invinsement  ])roportionnolle.  Ces  deux  systèmes  île  jugulaires  n’exis¬ 
tent  pour  ainsi  dire  pas  choz  les  animaux,  exception  faite  pour  le  singe,  dont  les  jugu¬ 
laires  internes  et  externes  recueillent,  l’une  et  l'aulre,  le  sang  veineux  do  l’enrépliale. 
Ces  deux  systèmes  interv'iennent  ensendile  chez  riiomme  dans  la  mécanique  de  décharge 
du  sang  cérébral. 

Si  on  fait,  sous  contrôle  radiographique,  une  injection  do  liqiiido  opaque  dans  la  sous- 
clavière,  on  voit  que  le  liquide  ne  suit  pas  le  cours  normal  du  sang,  lino  particau  moins 
prend  la  diroction  opposée.  Cela  doit  être  dû  ù  la  disposition  anatomique  de  l’implanta¬ 
tion  en  angle  aigu  interne  do  la  jugulaire  externe  dans  la  sous-clavière.  Il  se  iiroduit 
très  probablement  une  collision  entre  deux  courants  opposés  en  sens  obliiiiie,  l’un  qui 
vient  du  bras  |iar  la  sous-clavière  vers  le  cœur,  l’autre  qui  descend  par  la  jugulaire 
externe  dans  le  sens  de  l’huméralo.  Lorsqu’il  y  a  une  forte  décharge  du  cerveau  par  afflux 
du  sang  à  la  tète  (carotide  interne  et  externe),  les  jugulaires  intorncs  et  externes  sont 
pleines  de  sang.  Le  sang  qui  remplit  la  jugulaire  externe  se  jette  dans  les  sous-clavières 
en  sons  contraire  du  courant  qui  vient  du  bras  et  le  retarde.  11  laisse  ainsi  plus  libre  pas¬ 
sage  au  sang  de.  la  jugulaire  interne.  La  disposition  anatomique  de  cette  veine,  sa  verti¬ 
calité,  son  cmboui  hure  plus  rapprochée  de  la  veine  cave  supérieure,  facilitent  beaucoup 
sa  tâche.  Mais  les  faits  que  révèlent  les  injections  opaques  dans  les  vaisseaux  du  cou 
montrent  aussi  la  participation  des  jugulaires  superficielles  dans  la  mécanique  de  la 
décharge  veineuse  de  l’encéphale.  ri,  T,, 

JA'iLE  (Gaétan)  et  CABANAC  (Jean).  Le  territoire  du  pneumogastrique  dans 
l’innervation  du  tube  digestif.  La  Presse  médicale,  année,  n"  11,  (i  février  19,32, 
p.  200-203. 

Le  nerf  pneumogastriipic  no  s’arrête  pas  à  la  valvule  de  Bauhin,  mais  au  contraire 
constitue  le  nerf  axial  du  tube  digestif.  Anatomiquement  un  peut  isoler  des  branches  du 
pneumogastrique  abdominal  se  rendant  au  côlon  transverse  et  au  plexus  mésentérique 
intérieur,  contre  d’innervation  pour  le  côlon  gauche  et  le  rectum.  Physiologiquement,  le 
pneumogastrique  se  comporte  comme,  un  nerf  moteur  viscéral  pour  les  organes  abdomi¬ 
naux.  11  provoque  dos  contractions  évacuatrices  sur  toute  la  longueur  du  tube  diges¬ 
tif  lorsque  le  sympathi(|uo  et  les  nerfs  pelviens  sont  paralysés,  llistologiipioment,  l’in¬ 
flux  moteur  serait  transmis  aux  parties  basses  du  tube  digestif  par  des  libres  grises, 
puisqu’il  ne  semble  pas  exister  de  fibres  directes  à  gaine  de  myéline  blanche  reliant  le 
bulbe  aux  parois  viscérales.  Ces  fibres  grises  feraient  relai  dans  le  ganglion  plexiformo. 
Llles  re|)résenteraient  les  fibres  du  pnoumogastri(|ue  propres,  intraabdominalos,  dites 
actuellement  fibres  parasympathiques  crâniennes  du  vague.  G.  L. 

RAHIER  (Ch.).  La  sécrétion  gastrique  dans  l’urticaire.  La  Presse  médicale, 
40»  année,  n“  33.  avril  1932,  p.  G2Ü-Ü35 

11  résulte  des  expériences  pratiquées  par  différents  auteurs,  que  dans  l’urticaire  on 
retrouve  les  mêmes  modifications  que  celles  qui  sont  relevées  dans  la  pénétration  lente 
do  peptones  dans  le  sang.  Or  on  a  pu  constater  exiiérimentalemont  dans  le  sangchezle 
chien,  que,  ces  peptones  introduites  dans  le  tubedigestif  ne pénètreni  dansla circulation 
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que  lorsqu’elles  sont  en  solutions  alcalines,  c’est-à-dire  lorsqu’elles  échappent  à  l’ac¬ 
tion  de  l’acide  chlorhydrique  et  sont  soumises  à  une  sécrétion  pancréatique  insuffisante. 
Partant  de  ces  faits,  l’autour  a  recherché  aussi  chez  l’homme  si  dans  les  urticaires  de 
type  alimentaire  on  observait  des  modifications  dans  la  sécrétion  gastrique,  et  il  a 
étudié  les  effets  de  la  médication  acide.  Il  a  pu  ainsi  constater  que  chez  14  individus  il 
existait  11  fois  une  déficience  marquée  de  la  sécrétion  gastrique.  Il  a  essayé  l’action  de 
la  médication  acide,  et  il  estime  ([ue  la  limonade  chlorhydrique  constitue  dans 
certains  cas  une  thérapeutique  efficace  et  simple  de  l’urticaire.  G.  L. 
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GONSTANTINESGO  (S.),  DEMETRESGO  (T.j  ctBEGESGO  (F.)  (de  llucarest). 
Gontribution  à  l’étude  des  formes  mentales  de  syphilis  cérébrale.  SpitaluI, 
n'"  II,  novembre  l'.hil,  p.  l.')!)- 17.'i. 

I.a  syphilis  cérébrale  pcmt  engendrer  des  psychoses  délirantes  sysiémalisécs  avec 
ou  sans  automatisme  irnuitid.  Ouant  aux  lésions  corticales  des  psychoses  délirantes  et 
hallucinatoires  de  la  syphilis  sans  évolution  démentielle,  elles  no  compoi’tent  pas  tou¬ 
jours  un  élément  île  inallgiuté.  Mn  cITct,  dans  ces  cas,  le  traitemerd.  spée-ifiipie  semble 
atténuer  la  psytdiose,  qui  disjiaraît  finalement,  sans  laisser  de  troubles  [isychiques 
résiduels.  .1.  Nicoi.i’.sco. 

TOMESGO  (P.)  (de  Ihiearest).  L'orientation  actuelle  de  la  Psychiatrie.  Hnmania 
Mrdic'ihi,  n»>2.3  et  24.  décembre  1931. 

Conférence  ([ni  préseid.a  dans  une  vue  d’ensemble  les  nouvelles  aeipnsilions  fertiles 
en  résultats,  fournies  par  les  reidieridies  cxpérimeid.ales  à  l’aide  des  agents  chimiques. 
1. a  méthode  graphique  est  aussi  infiniment  précieuse  dans  ses  apfdications  à  l’étude 
physiopathologique  dans  la  psychiatrie.  .1.  Nicoi.r.sco. 

BRANHAMelMcGRAW.  L’anémologieet  la  psychiatrie  sont-elles  des  entités 
médicales  entièrement  distinctes  ?  ./oiirnal  of  ncruous  cl  nicntril  JJiseases, 
vol.  73,  février  1931,  p.  164-169. 

Curieuse  slalisl.ique  fuite  à  New-Yorli  et  reiareiilie  auprès  des  médeeins  spécialistes 
des  maladies  mentales  ou  nerveuses. 

l’arnd  les  résullals  nous  relevons  :  que  la  majorité  désire  voir  définir  la  psychiatrie 
par  «  Etude  des  Maladies  ineid.ales  »  et  la  .Neurologie  ■  Etude  des  Maladies  relevani 
d’altérations  de  la  slructure  du  système  nerveux  »  :  (lu’iine  forte  majorité  considère 
que  la  Neurologie  et  la  l’syidiial  rie  soni  des  enfilés  bien  distinctes,  mais  que  eependunt 
le  terme  de  ueui'opsychiid  re  doit  eoidinuei'  à  être  employé.  P.  HéiiAni  i;. 
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PETROSELLI  (Filippo).  Le  dermographisme  chez  les  psychopathes  (Il  derino- 
gralisiiio  nclle  psic oiiuliolio).  U  Cervello,  XI,  I,  jiiuvii'i-  VXi'i,  ji.  40-411. 

Mil  rcclii'i'chuul  lo  (lenrn)gra[ihisme  clic/.  38  iiiiiliules  inentruix’,  l’aiiUHir  a 
Cdiislalé  l’('\isl(‘iir(Ml’iin  derniof'niiihisme  roiiffc  Iradiiisanl  un  àlat  da  vairotonio  chez 
37  d’entre  eux,  tandis  (pi'il  n’a  constaté  ([u’unc  sente  fois  l'cxistciicc  d'un  dcrinoi;r,',- 
pliismc  hianc,  l.a  durée  du  dcrmopraiiliisme  est  nettement  amniieutéc  pemtant  les 
périodes  d’ayilation,  tand  is  que  iicndant  les  périodes  de  ealmi'  elle  est  au  contraire 
•liininuée.  M  anieur  estime  que  devant  ces  réactions  ea|iillaires  qui  sont  en  relation  a\  ec 
le  niétal)olisme  basal,  avec  le  système  nerveux  véprétalif  et  les  irlaiides  endoeriiu's, 
il  y  a  uni'  indication  à  pi'aliipier  une  élude  systématique  du  dermoirrapliisme  cliez  tous 
les  malades  miMitaux.  (.1.  !.. 


SOSSET  (Mariette).  La  synthèse  mentale  en  psychopathologie.  Contribution 
à  l’étude  de  l'auto  conduction  (suite).  Journ.  de  Ncuroluijit’  el  de  Psijchialrie.  belge, 
12  décembre  l'.i31,  p.  753-780. 

Les  troubles  d’auloeonduction  lévèlenl  toujours  une  ineapaeilé  dumalaileà  s’ada]iler 
aux  circonstances  extérieures  et  au.x  nécessités  de  son  ambiance  sociale.  Ils  se  laissent 
l'amener  à  l’impossibilité  dans  laijuelle  se  tiouve  le  sujet  de  eoonlouner  ses  aelivllé.s, 
par  ineapaeilé  d’opérer  un  choix  entre  scs  tendances,  ses  idées,  ses  actions  et  de  faire 
le.  sacrifice  de  certaines  d’entre  elles,  (le  mécanisme  très  jîéiiéral  ilélermine  les  ruptures 
il'équilibre  ([ui  surfissent  entre  les  tendances  du  malade  el  le  milieu  ambiant.  Sous  son 
aspect  social,  il  se  caractérise  par  le  manque  d’adhésion  aux  rèfle-  fdablies  par  le  milieu 
dans  lequel  \  il  l'individu  et  le  refus  d’accepter  les  conventions  ([u'il  lui  propose.  Me 
mécanisme  ne  peut  être  rappioché  des  piocessus  psycl  o-pliysiolofiques  de  rattenlion, 
avec  lesquels  il  présente  de  grandes  analogies.  Comme  les  I roubles  de  l'attention,  les 
troubles  d’autocouduclion  caractérisent  un  abaissement  du  niceau  psychiiiue  de  l'iinli- 
viilii.  On  a  pu  enfin  signaler  les  premières  manifestations  d’un  mécanisme  semblable 
au.x  niveaux  inférieurs  di^  la  vie  psychique  et  même  anlérieuii'ineul  à  celle-ci  dans  les 
luécaiiismcs  de  l’aetivité  réflexe.  L’intégrité  des  piocessus  d’aiiloeonduclion  conslilue 
le  facteur  esseidici  de  la  synthèse,  mentale.  O.  L. 

LOO  (P.)  et  DONNADIEU  (A.).  Sur  un  cas  de  paralysie  générale  à  évolution 
continue  et  prolongée  (22  ans).  Annales  médico-psiiclwlogiques,  8tP  année,  11, 
II»  5,  décembre  11131,  p.  523-529. 

Relation  d'un  l'as  de  paralysie  générale  vérifiée  à  l’aulopsic  et,  jiendant  la  vie.  par  les 
rcaclions  humorales  ilans  le  liquide  cé[)halo-rachidien.  Cependant  les  auteurs  insistent 
sur  l'absence  d’un  signe  presque  pathognomonique  de  la  maladie  :  Pabolilion  des  lé- 
fle.xes  pupillaires  que  l'on  ne  constatait  jias  chez  leur  malade.  Ils  insistent  enfin  sur 
révolution  (le  la  maladie  dans  ce  cas-là  qu’ils  ont  pu  suivre  eu  effet  peiidaul  22  ans.  I »u- 
rant  lout  ce  temps  les  phénomènes  dysarthriqiies  ont  él  é  intenses,  lu  déficience  intcllei  - 
tiiclli'  très  grande,  contrastant  avec  la  longue  con.servationd’un  bon  état  général  jar- 
meltaut  une  activité  physique  importante  jusqu’à  l’ictus  survenu  deux  ans  a\ant  la 


LEROY  (R.),  RUBENOVITGH  (P.)  el  TRELLES  (J.-O  ).  Psychose  maniaque 
dépressive  ou  s:hizophrénie  évolutive  V  (Abcès  apparus  à  la  suite  d’états  aner¬ 
giques  et  suivis  de  lupus  érythémateux  récidivant.)  .Annales  médico-spijelwlQ-’ 
gicpics,  Hir'  année.  11,  n»  5,  décembre  1931,  p.  530-539. 


Chez  une  malade  de  38  ans,  normale  physiquement  el  mentalemenl,sans  aucune  héré- 
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que  les  signes  psychiques  n’apparurent  qu’à  18  ans.  Un  autre  malade  fut  atteint,  à  la 
suite  d’une  chorée  qui  apjiarut  à  sept  ans,  d'une  série  de  crises  rhumatismales,  et  l’ap¬ 
parition  des  troubles  mentaux  ne  survint  qu’à  28  ans. 

Dans  un  .3"  groupe,  la  maladie  mentale  n’est  survenue  que  longtemps  après  l’affection 
nerveuse  organique  (encéphalite  et  état  méningé),  dans  l’intervalle  les  sujets  se  sont 
comportés  normalement. 

En  ce  qui  concerne  les  deux  premiers  groupes,  les  auteurs  paraissent  admettre  que 
la  maladie  nerveuse  organi(iue  et  le  syndrome  mental  sont  dus  à  la  même  cause  jiatho- 
gène.lls  hésitent  davantage  pour  les  cas  du  3®  groujie.  Là,  ils  considèrent  qu’il  n’y  a 
entre  les  deux  affeclions,  nerveuse  et  mentale,  aucune  relation  et  que  la  première  n’a 
fait  que  i)réparer  le  terrain  à  la  seconde.  Ils  suggèrent  encore  qu’on  lient  admettre  une 
subsistance  latente  de  l’agent  causal  chc/,  des  malades  cliniquement  guéris. 


TOULOUSE  (E  ).  COURTOIS  (A.)  et  DUFET.  Séquelles  mentales  des  encépha¬ 
lites  psychosiques  aiguës.  Ann/iles  médico-psijchologiqiies,  Sqe  année,  11,  n» 5,  dé¬ 
cembre  1!)31,  |i.  ,582-.584. 

Relation  de  11  observai  ions  dans  lesipielles  l'épisode  confusionncl  aigu,  initial,  coexis¬ 
tant  d’haliitude  avec  un  syndrome  de  délire  aigu,  est  suivi  de  syndromes  hallucina¬ 
toires  anxieux  ou  déinenliels.  IJans  4  cas,  le  syndrome  hallucinatoire  s’est  dissipé  en 
quelques  semaines  ou  plusieurs  mois.  Dans  un  cas,  il  persiste  depuis  plus  de  10  mois 
des  hallucinations  auditives  avec  anxiété,  sans  idée  de  persécution.  Dans  deux  autres 
cas,  un  syndrome  de  démence  précoce  s’est  installé  rapidement.  Entin,  dans  les  deux 
derniers  cas,  après  une  guérison  aiqiarentc  de  quelques  semaines,  on  a  assisté  à  une  re¬ 
prise  des  signes  mentaux  qui  ont  abouti  à  la  mort.  Les  auteurs  estiment  qu’il  s’agit  là 
de  séquelles  mentales  ou  chroniques  de  l’encéphalite  aiguë  initiale  qui  restent  capables 
de  reprises  pouvant  entraîner  la  mort.  Us  rapiirochent  ces  faits  des  séquelles  d'autres 
encéphalites  chroni(pies,  la  méuingo-encé|)halite  spcciliquc,  l’encéphalite  épidémi(iue, 
1  encéphalite  qui  conditionne  le  delirium  tremens  des  alcooliipies,  et  ils  estiment  que 
Wen  des  syndromes  mentaux  sont  l’exiiression  de  séquelles  d’atteinte  encéphalitiiiue  de 
causes  variées,  souvent  survenues  dans  renfancc  et  l’adolescence. 

C.  L. 

EARRIve  (E.)  et  JASIENSKI  (H. -J.).  L’illusion  des  sosies.  Une  nouvelle  obser¬ 
vation  du  syndrome  de  Capgras.  Annules  rnédico-psychologiqncs,  8'.l«  année,  11; 

5,  décembre  1(131,  p.  50I-5U7. 

E’illusion  des  sosies  telle,  qu’elle  a  été  décrite,  et  (pi’ellc  se  retrouve  che/.  la  malade 
décrite  par  les  auteurs,  se  caractérise  par  lerefus  d’admettre,  en  i)résence  de  personnes 
connues,  leur  véritable  personnalité  et,  par  la  propension, à  ex|)liijuer  par  l’existence  de 
sosies  les  modilications  physiijucs  et  morales  (lue  la  malade  croit  discerner  dans  la 
Pliy.sionomie  iidérieure  et  extérieure  de  ces  personnes.  Loin  de  dépister  les  ressem¬ 
blances  entre  plusieurs  èdres,  le  malade  s’iqi|ili(iue  donc  à  rechercher  che/,  le  même  su  jet 
des  changements  cpii  lui  |iermettront  de  le  méconnaître  tout  en  le  reconiiaissanl  et  d’af¬ 
firmer  qu’il  s’agit  non  de  la  personne  connue  mais  de,  son  sosie. 

I. 'illusion  des  sosies  n’a  à  sa  hase  aucun  trouble  de  la  perception  ni  am  uii  Iroulde 
de  la  mémoire.  A])rès  avoir  discuté  l'interprétation  de  ce  trouble,  les  auteurs  font  re¬ 
marquer  que  dans  les  observations  luibliécs  il  s’agit  presejuc  toujours  du  délire  chro- 
mque  paranoïde,  accompagné  le  plus  souvent  de  pliénomènes  d’automatisme  mental. 
Ils  notent  également  ([ue  toutes  les  observations  concernent  des  femmes. 
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COURBON  (Paul)  cl  TUSQUES  (J.).  Régression  tardive  d'une  paralysie 
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THÉRAPEUTIQUE 


i’ioÜL'  iii;  duil  pus  ùln'  (.■iiiiiliiyùc  pui-  lu  praticiffi,  cui'  l'Ili'  puni  èlir  diirigun'usu,  cl  il  pré- 
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coniso  Jn  thérapeutique  sérologique,  la  thérapeutique  endocrinienne,  et  certains  moyens 
lihysi(pios  (liydrothérupie,  galvanisation  du  synqiathique  cer\  ical).  L. 

NEUSTAEDTER.  Traitement  de  la  syphilis  cérébrospinale  par  la  malaria. 

■Journal  of  nervous  oj  nienlal  Diseuses,  vol.  l..\XIli,  n”  (1,  juin  l'Kîl,  p.  591. 

Une  statistique  des  résultats  obtenus  ; 

09,2  %  sont  et  demeurent  améliorés. 

2.3  %  n’ont  aucun  bénéfice  du  traitement. 

Le  reste  meurt  moins  d'un  an  ai)rès  inoculation.  1‘.  ni':u.\i;ri'. 

Weinberg  (H.).  Un  cas  de  méningite  à  pneumocoques  type  III  guéri  par  le 
permanganate  de  potasse,  ./ourna/ 0/  mental  and  nervous  Diseuses,  vol.  LXX1\', 
n»  1,  juillet  1931,  p.  38. 

Ce  cas  désespéré  a  été  traité  suivant  la  méthode  préconisée  par  Chester  dans  son  arti¬ 
cle  des  Annales  of  CUnienl  Metlicine  par  des  lavements  de  permanganate  de  potasse 
répétés  tontes  les  4  heures. 

Guérison  si  inespérée  s’en  est  suivie  que  l’auteur  souligne  le  titre  de  son  article  du 
sous-titre  «  Un  plaidoyer  pour  son  emploi  ».  I'.  BùiiAnn:. 

FRIED  (J.).  Traitement  des  atrophies  optiques  tabétiques  par  le  soufre  colloï¬ 
dal  associé  au  bismuth.  .Journal  of  nervous  ami  nienlal  Diseuses,  \(d.  1. XXVII, 

En  suivant  la  teclnnque  indi([uéo  précédemment  jiar  Wiid<ler,  l’auteur  a  obtenu  dans 
douze  cas  :  six  améliorations  très  notables,  ((uatre  améliorations,  un  slalu  qiio  ante  et 
une  aggravation. 

Il  considère  la  méthode  comme  recommandable,  étant  donné  le  [tcu  de  résultats  obtenus 
nvec  n’importe  quelle  autre  méthode.  1’.  HniiAnn;. 

KATZMAN  (L.-M,).  Résultats  des  essais  de  thérapeutique  par  l’urotropine 
dans  quelques  cas  de  psychoses  alcooliques.  .Journal  of  nervous  and  rn  ntal 
Diseuses,  vol.  I.X.XIII,  n"  I,  janvier  1931,  p.  .30-40,  et  n"  2,  février  1931,  p.  183- 
194. 

L’auteur  expose  en  détails  8  cas  d’intoxication  alcoolique  très  améliorés  par  l’urotro- 
Pino,  La  i)lupart  des  symptômes  :  tremblements,  hallucinations,  maux  tic  tète,  etc.,  dis¬ 
paraissent.  La  mémoire,  le  jugement,  la  réflexion  et  d’autres  facultés  intellectuelles 
reprennent  leur  niveau  aiilérieur. 

Uien  ((uo  dans  les  8  cas  étudiés  l’intoxication  ait  été  de  longue  durée  (5  à  10  ans),  il 
h  y  eut  d’amélioration  que  par  l’emploi  do  l’urotropine,  une  abstention  d'alcool  de 
2  semaines  à  2  mois  1 '2  n’ayant  donné  aucun  résultat. 

K...  pense  |)ouvoir  en  conclure  que  le  tableau  clinique  îles  psychoses  alcooliques  est 
pour  une  certaine  [lart  de  nature  fonctionnelle.  P.  Bé.uAin  i:. 

JOHNSON  (G.-S.)  et  JEFFERSON  (A.).  Aspects  médicaux  du  traitement  de  la 
neuro-syphilis  par  la  malaria.  .Journal  oj  nervous  and  nienlal  Diseuses, 
vol.  LXXlll,  n»  4,  avril  1931,  |i.  405. 

Les  auteurs  tirent  de  leur  étude  les  conclusions  suivantes  ; 

L  L’institution  ou  non  du  traitement  par  la  malaria  sera  donnée  par  l’état  physiolo- 
Pfiquo  du  malade  |)lutôt  que  par  son  état  mental. 

IL  Porter  la  plus  grande  attention  au  tableau  clinique  de  la  maladie  servira  à  dimi- 
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ou  iiiliiiiiiistrii  lie  Im  tliyroïiliiie  per  os  et  c|iMil(]iios  injections  li'Ansioxyl.  r.omnie 
traiteiiieiil  local,  on  avait  conseillé  des  b  lias  salins  hyiiertoniiiues  et  l’iiéliothérapie. 

J.  Nnan.nsco. 

GONSTANriNOV  (Ivan).  Contributium  la  studiul  malarioterapies.  (Service 
du  I)'  1).  l’aidian).  'l'nùie,  Bucarest,  3  avril  Ht31. 

.\u  cours  de  raimée  l'.idO.sur  113  malades  atteints  de  sy|diilis  nerveuse,  144  ont  été 
inoculés  a\'ec  la  malaria,  et  131  ont  lait  des  accès.  La  réceptivité  a  été  donc  de  3ii,6G  "o- 
Sur  78  malades  atteints  de  B.  (1.  I’.,  41  ont  eu  des  rémissions  (52, 5ü  ‘t,)  et  24  améliora¬ 
tions  (30,77  "ô).  totalement  0.5  (83,33  %)  rendus  à  la  société. 

Sur  10  malades  avec  ’l'alio-l’.  (1.  ,  0  améliorations  (30  %). 

Sur  0  malades  a\ ce  sypliilis  inéningo-cncéphalique,  3  rémissions. 

Sur  3  malades  avec,  myélites  sypbilitiques,  3  améliorations. 

Sur  3  malades  avec  hémipléf'ies,  3  améliorations. 

Dans  ralropliie  optique,  résidtats  peu  e,ne,ourap:eants. 

On  sifjnule  0  décès  :  1,58  %,  par  lésions  antérieures  viscérales  organiques. 

I).  P,\UI.I.4N. 

LEVADITI  (G.),  PINARD  (M.)  et  EVEN  (R.).  Essai  de  traitement  de  la  paralysie 

générale  par  le  soufre  liposoluble.  liiill.  el  Mém.  de  lu  Sor.  Médirule  des  hùpilaux 

de  Puris,  3“  série,  47*’  année,  n'>  22,  20  juin  1931,  p.  1134-1138. 

Des  auleurs  étrangers  ont  pioposé  le  traitement  pyrétogène  de  la  paralysie  générale 
par  une  pia'qiaration  de  soulre  liposoluble  (sull'osine).  Cette  prépai'iition.  administrée 
par  voie  intramusculaii'e,  provoipie  des  aecès  fébriles  dont  les  caractères  seraient  les 
suivants  :  «  la  courbe  mirquaid.  les  variations  do  température  dans  le  traitement  au 
soid're  diffère  de  la  fièvre  causée  par  l’impaludation.  La  montée  est  ]dus  soudaine  (|ue  la 
descente  ipil  se  fait  par  étapes,  décrivant  ainsi  une  courbe  très  large,  caractéristique  de 
la  lièvre  déterminée  par  la  sulfusine  ». 

L’auteur  a  tr.iité  trois  malades  atteints  de  paralysie  générale  évolutive  par  cette  mé- 
tliodo.  Il  a  administré  une  so lution  huileuse  de  soufre  liposol ulile  à  (.1.5  "i,  ]iar  voie  in¬ 
tramusculaire  à  des  doses  variant  de  2  à  ,5  cm”.  11  en  publie  les  obsei'vations  complètes 
et  eclles-ei  ramènent  aux  eonelusions  suivantes  : 

Los  injections  de  soufre  sont  toujours  bien  supportées  par  le  malade.  Mlles  d  cter- 
nilnent  [lai’fiiis  des  accès  fébriles,  rappelant  les  accès  fébriles  secondaires  à  l'inqialuda- 
tioii,  mais  ces  accès  sont  très  ineonslauts. 

Dans  tous  les  cas,  avec  ou  sans  aci;ès  fébriles,  les  auteurs  n'ont  jamais  obtenu  la 
moindre  amèlioralion,  ni  elinique,  ni  liumorale.  Ils  notent  l'epemlanl  qu'on  a  maintes 
fois  observé  idie/.  des  sypbilitiques,  à  la  période  secondaire  ou  à  l.i  période  tertiaire  (en 
dehors  de  la  paralysie  générale,),  des  améliorations  inc.ontestables  sous  rinfluence  du 
Souf  e,  alors  (pu'  les  tliérapeuti(|nes  spécilhpics  liabituellcs  avaient  échoué. 


DELHER  VI  (Louis).  Gousidérations  sur  le  traitement  de  la  poliomyélite. ./onr/m/ 
de  Hudiohujic  el  d' lileelrolngic,  t.  XV,  n»  7,  juillet  1931,  p.  321-327. 

De  trasail  envisage  suecessivement  les  diverses  indicalions  des  divers  Irailemenls 
de  la  poliomyélite  aiguë. 

l’our  (re  (pii  est  du  traitement  pathogéuiipie,  l’auteur  préconise  la  radial  hèriqde  et 
le  «ourani,  voltaùpie  avec  ou  sans  ionisation.  Lu  radiothéraiiie  lui  jiaralt  u  i  Irailement 
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VAGCAREZZA  (Raul  F,).  Contribution  à  l’étude  des  accidents  consécutifs  à  la 
sérothérapie  cuititétanique.  (Conti'ibucion  al  esUuiio  de  los  accidentes  consecu- 
üvos  a  la  suerulerapia  anülelanicu).  La  Semumi  Meitica,  n°  12,  1931. 

Les  avanlafjes  de  la  sérothérapie  préventive  et  curative  sont  si  î^rands  ((u’une  étude 
des  accidents  de  cette  sérothérapie  no  ])enLpas  les  diminuer  et  ne  doit  pas  restreindre 
les  indications  do  cette  thérai)eutique.  L’auteur  décrit  successivement  les  accidents 
généraux  immédiats,  les  accidents  généraux  tardifs  et  les  réactions  focales. 


DE  NIGRIS  G.  .  L'action  des  extraits  de  glandes  génitales  de  vertébrés 
inférieurs  sur  l'hypertension  artérielle  des  aliénés.  (L’azione  degli  estratli  di 
ighiandole  sessuali  di  vertebrati  inferiori  sulla  ipertensione  arteriosa  negli  alienati). 
Beuislu  xfii'rimijnhili;  di  Frenùdria  e  Mrdidnn  Leijitle  delle  Alieiuizioni  Menlali, 
vol.  IA',  fasc.  Il,  3ü  juillet  1931,  |).  290-31 1. 

On  a  institué  l’opothérapie  génitale  par  voie  intraveineuse  et  intramusculaire  chez 
malades  hypertendus  des  deux  sexes  (jui  présentaient  des  troubles  mentaux  d’ori¬ 
gine  organi(|ue  les  uns,  et  d’origine  toxique  les  autres.  On  a  pu  ainsi  constater  que  : 

L’hypertension  essenti(dle  (|uc  l’on  observe  dans  ces  formes  d’affection  mentale  doit 
être  considérée  comme  d'origine  centrale  et  s’expliquer  [lar  un  mécanisme  neuro-endc- 
crinien.  Les  résultats  obtenus  par  la  thérapeuü(|ue  chez  les  aliénés  conlirnient  l'exis¬ 
tence  d’un  é(|uilibre  endocrinien  à  caractère  hypogénital  cpii  est  la  consé([uence  et  non 
la  cause  de  ces  troubles  mentaux  et  ([ui  acquiert,  particulièrement  dans  les  formes  dé¬ 
pressives  non  organiques,  un  caractère  hypertensif.  Dans  cette  forme  d’hypertension, 
1  ')pothéra|iie  e.xerce  une  influence  heureuse  en  rétablissant  un  équilibre  hormonique 
normal  entre  l’état  de.  toutes  les  glandes  génitales  et  du  cerveau.  On  a  en  outre  [)u 
Constater  ipu'  les  extraits  testiculaires  et  les  extraits  ovariens  avaient  une  action  biolo- 
Rique  bivalente  pour  les  deux  sexes.  G.  L. 

CORNIL  (Lucien).  Le  traitement  salicylé  intraveineux  des  chorées  aiguës. 

Hvrite  Médicale  de  ilisl,  .94“  année,  n“  11,  1“'  juin  1931. 

L’auteur  a  expérimenté  le  traitement  salicylé  chez  18  malades  de  8  à  10  ans  et  chez 
nne  malade  de  3.9  ans.  I.es  doses  employées  sans  le  moindre  incident  ont  été  do  20  gr. 
par  jour,  et  même  dans  certains  cas  graves,  do  40  à  90  centigrammes,  ('.liez  un  malade 
fie  10  ans  on  a  été  jusqu’à  1  gramitie  par  jour.  L’amélioration  est  survenue  générale¬ 
ment  entre  la  N  il-  et  la  injection.  Dans  les  cas  où  les  veines  n'ont  jias  toléré  le  trai¬ 
tement  complet,  l’auteur  a  eu  recours  aux  hautes  doses  de  salicylate  par  la  bouche, 
e  est-à-dire  0  à  .S  grammes  par  jour  à  partir  de  10  ans. 

L’auteui'  estime  qm^  cette  thérapeutique  est  d’un  imissant  secours  vis-à-vis  des 
plicnomènes  nerveux  et  des  manifestations  cardia(iues  et  (|\i’elle  mérite  une  place  de 
choix  dans  le  traitement  des  chorées  aiguës.  G.  L. 

RAJKA  (Edmond)  et  RADNAI  (Ernest).  Traitement  de  la  syphilis  tardive  peir 
les  rayons  ultra-violets  et  les  auto-hémo-injections  des  medades  irradiés. 
-Lnnates  de  dermalolorjic  cl  de  siipliiliijraphie,  \'ll“  série,  t.  Il,  n"  9,  septembre  1931, 
P.  950-975. 

Dans  des  cas  tardifs  de  syphilis  latente  à  Wassermann  constammeid,  posilif  aux([uels 
le  traitemeni  c.himiospécifi(pie  avait  été  appli([ué  sans  effets,  aussi  bien  ([ue  dans  des 
mamfostalions  cardio- vasculaires  et  nerveuses  d’origine  syphilitirpie  (le  plus  fréquem- 
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toujours  d’un  nouveau  malade  à  ee  inomont  précis.  Même  réalisée  dans  ces  condilions 
optima,  les  résultats  de  la  transmission  soid,  souvent  déconcertants,  en  raison  de  sautes 
imprévues  de  la  virulence.  I.es  arsenicaux  ori,mni([ues  n’ont,  sur  la  marche  de  la  nu.- 
ladic,  ((u’une  action  douteuse, et  l’on  n’est  pas  sûr  de  ])Ouvoir  rou]ier  la  lièvre  dans 
les  cas  menaçanis.  L’obligation  de  faire  repasser  le  \  irus  ])ar  la  souris  crée  des  dilli- 
cultés  variables  avec  le  ly])e  de  récurrente. 

Les  auteurs  ont  cherché  à  conti'ôler  à  ce  sujet  les  travaux  de  Mas  de  .Vyala.  Mais  les 
résultats  qu’ils  altendaient  n’ont  pas  été  obtenus  et  ils  considèrent  comme  Irès  discu¬ 
tables  les  avantages  attribués  iiar  cet  autour  à  la  lièvre  récurrente  bispain(pie.  ,\près 
avoir  successivement  traité  ‘.24  malades  atteints  de  démence  précoce  et  des  cas  de  syphi¬ 
lis  cérébrale,  de  sclérose  en  platpies  et  lie  iisychosc  mania(]ue  déiiressive,  ils  oïd  aban¬ 
donné  une  méthode  que  ne  recommandaient  selon  eux,  ni  sa  e.ommodilé  ni  son 
innocuité.  G-  1- 

leroy  et  MEDAKOVITCH.  Malaria  larvée  chez  les  paralytiques  généraux 
impaludés  et  attaques  épileptiformes.  Annales  médico-psijchologiqiies,  89''  année, 
l.  Il,  U”  .3,  octobre  11)31,  p.  ‘21)1-301, 

Sur  les  300  paralytiipics  généraux  observés  dans  leur  service  par  les  auteurs,  ils  ont 
LU  relever  trois  cas  de  crises  é]iilciitiformes  après  impaludation,  ci  ils  rapportent  ces 
trois  observations.  Ils  mettent  l  cil  atriccs  sur  le  comiite  du  jialudisme,  bien 

qu’ils  n’aieul  pas  obtenu  d’examen  histologiiiuc  concluant.  C.  L. 

leroy  et  MEDAKOVITCH.  Gomme  syphilitique  de  l’amygdale  survenue 
chez  une  paralytique  générale  à  la  suite  de  l’impaludation.  Annales  méclico- 
psncholoiiiques,  81)“  année,  t.  II,  n“  3,  octobre  1931,  p.  290-291. 

La  malaria  a  tendance  à  transformer  les  lésions  de  la  paralysie  générale  en  lésions 
tertiaires  jilns  accessibles  au  traitement.  Les  gommes  de  l’amygdale  sont  une  rareté, 
même  chez  les  syphilitl(|ucs  ordinaires,  c’est  pourquoi  les  auteurs  ]iubhent  cette  obser¬ 
vation  de  gomme  de  l’amygdale  survenue  chez  un  paralytique  général  tndsans  après 
guérison  jjar  la  maliiriathérapie  et  qui  disparut  par  un  traitement  ioduré  et  arsenical. 


LIAN  (C.),  BLONDEL  (A.)  et  RACINE.  Traitement  de  l’angine  de  poitrine  par 
les  injections  intraveineuses  iodées  intensives  et  par  les  injections  sous- 
cutanées  d’acide  carbonique.  Hall,  cl  mcm.  de  la  soc.  médicale  des  Hôpitaux  de 
Pari.s,  3“  série,  47“  année,  n"  31.  ‘23  novembre  11)31,  p.  172,3-1730. 

Les  injections  intraveineuses  iodées  intensives  et  les  injections  sous-cutanées  d'acide 
carbonique  d’afirès  les  recherches  des  auteurs  constituent  deux  méthodes  théi'apeutiqucs 
capables  de  fournir  assez  souvent  une  amélioration  nette  dans  l’angine  de  poilriue  d’ori¬ 
gine  cardio-artérielle,  alors  ipie  les  prescriptions  médicamenteuses  habituelles  sont  le 
plus  souvent  inopérantes. 

Les  auteurs  ont  d’abord  recours  aux  injections  sous-cutanées  d’acide  carbonique, 
méthode  très  facile  à  mettre  en  oeuvre  avec  l’instrumentation  des  injections  sous-cuta- 
nées  d’ioxygène.  Puis  pour  cluTchcr  à  continuer  l’action  vaso-dilatatrice  de  (',0  2  et  à 
exercer  en  outre  une  influence  curatrice  sur  les  altérations  artérielles,  ils  emploient 
ensuite  les  injections  intraveineuses  iodées  et  intensives. 

8i  ces  prescriptions  n’aboutissent  pas  à  un  résultat  suffisant,  les  auteurs  ont  recours 
ensuite  è  la  radiothérapie,  méthode  qu’ils  estiment  sans  danger  lorsqu’elle  est  maniée 
avec  prudence.  G.  L. 
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L’inlérêl.  suscit  é  par  co  syndrome  inyoclonique  paraît  so  renouveler  sans 
cesse  au  fur  et  à  mesure  (jue  se  juiltlient  d(!  nouveaux  documents.  L’année 
précédente,  dans  un  ))remi(;r  mémoirtî  (I)  nous  avions  tenté,  à  l’occasion 
clc  deux  cas  ptersounels,  d(;  préciser  les  dilTérents  problèmes  anatomiques 
et  physio-pathologiques  de  c((  syndrome.  l)e])uis  cette  date  de  nouvelles 
observations  ont  ])aru  ;  nous  cilcrotts  en  ])articidi(!r  celles  de  Or/.t'ehowski, 
celle  de  Norman  Le.shin  et  Théodore  Stone,  et  celle  de  Krebs,  Piiech  et 
Leinoiiu!.  Pendant,  h^  ménuî  hqts  d(i  t,em])s,  il  nous  a  été  donné  jiersonnelle- 
itient  de  voir  ap[)araîl.re  ce  syndrome  chez  un  malade  (jue  nous  suivions 
héjà  de])uis  deux  ans  ])our  une  alTeetioti  jiartieulière  du  troue  cérébral.  Il 
nous  a  été  donné  également,  chez  jdusieurs  autres  malades  d’observer  des 
mouvements  atiormau.x  assez  proches  de  ces  myoclonies  et  doid.  l’idude 
permet  peut-être  (h;  reju-endre  la  déHnit.ion  d(‘S  froiU  ières  exact (‘S  de  ee 
curieux  symlronu;.  L’est  pourcpioi  il  nous  ])araît.  o]q»orlun  de  tenter  de 
refaire  le  i)oint  ael.uel  de  cette  (fuestion. 


DéjA,  au  poiid.  de  vue  hisloriqiir,  il  conviendrait  d’ajouter  aux  noms 
habituellement,  cités  ceux  de  (piel({ues  autres  auteurs.  L’est  ainsi  qu’on 
attribue  généralement  à  Sjumeer  (1886)  l’isolement  de  ces  myoclonies.  En 
réalité  ceci  provient  de  ce  que  S])encer  lui-méme  a  ignoré  les  faits  ana¬ 
logues  déjk  publiés  ;  «  U  ti  mouvement,  de  celle  sorte  n’a  pas  été  décrit 
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ao)>araviint  à  sa  coiuiaissaiico  ».  Par  lii  siiil.oona  bion  rcl.rouvé  qu(;l([Uos- 
uus  (l(!  (;(3S  (;as  aiiloricurs  cl,  l’on  cite  couraniincnL  ceux  de  PoliLzcr 
(1X62),  de  Boee.k  (IXGb),  (de.  ;  niais  on  les  dc’sdare  inijiri-eis  el,  douLcux 
el,  on  laisse  à  Speneer  lonl.  le  itnd'il.e  de  la  jireinico'e  descri]d,ion.  explieil.e.  Il 
sérail,  jusLe  cependani,  d’accorder  une  valeur  parlieulière  à  la  belle  obser- 
valion  de  Kn])]ier  (1X711)  (jui  (b’crivil,  avec  piveision,  ehez  iinjeune  boueher 
d’Plberleld.  un  syndrome  myoeloniipie  rylliim’à  bld  à  la  minuLe,  inUre.s- 
sanl,  le  voile  du  palais,  le  laryn.x,  le  plamdiei'  de  la  boindie,  la  racine  de  la 
langue,  eoni]irenanl,  ]ieul,-('d  re  des  secousses  ]ilus  diseul  aides  des  qlobes  oeu- 
lairi'S  el,  de  l’aile  du  nez,  el,  eonijiorlanl  enlin  une  pereepl  ion  audilive  ([ui 
lui,  d’ailleurs  la  cause  de  l’e.xanicn.  (  ’.e  syndrome  myoïdoniipie  di'-jiasse  (b'îjà 
en  exLensioii  celui  que  Sjienccr  ne  devail,  (diserver  ([ue  Ireize  ans  plus  lard 
cliez  une  lill(d,l,e  al,l,einl,e  de  l.umeur  c('r('dMdleuse.  lin  n'talil.i',  le  (b'd.ail  ([ui 
demeure  le  ]dus  original  dans  la  imblical  ion  de  Spencer  la'iside  dans  la 
criialion  du  l.erme  de  h  nysl  agmiis  jdiaryngi'  el.  laryngi-  ».  source  de  lanl,  de 
ciml'iisions.  11  esl,  hors  de  doule  (pie,  dans  la  liensiie  de  l’aul.eur,  ce  l.erme 
n’(;Lail,  ]ias  siiiqdemeid.  deslim''  à  l’aire  image,  mais  avail,  une  signili- 
cal.ion  pbysio-])al,bologi(|ue  pri'a-ise  et,  voulue  :  «  c(da  ]iourra  peul,-('l,re  jel.er 
(pi(d([ue  lumi('-.re  dans  r('d,i(dogie  du  iiysl  agmus  oculaire  ». 

Nous  ne.  voulons  jioini,  nous  arn'l.er  d’ailleurs  à  ces  discussions  de  prio- 
ril,('‘.  L’inl  ('o  èl,  aci  ind  de  la  ((uesl  ion  esl.  aul  re  el,.p(mrr(!X])0.ser.  nousre])ren- 
drons  siiccessivcmenL  les  dill'i'u'enl  s  cliapil.res  de  noi  re  piaeanlenl,  im’i- 
moire. 

/ai  [H’oblhuc  (inalaniiqur.  —  (le  cluqiiire  l’ondamenlal  ne  cornporl.e  pas 
mallieiireusemenl.  d’acifuisil.ions  nouvelles,  el.  nous  conservons  inl,(‘gi’a- 
lemenl,  les  conclusions  ([ue  nous  avons  d('‘jà  l’ormub'es  à  ce  ])oinl,  de  vue. 

Le  seul  cas  anal.omiipie  nouvi'au,  celui  de  Van  llogaerL  el,  Ib'rl.i'and  (P.132). 
reuire  I ri'is  exacl.emeid,  dans  la  l’iguralion  Iriangulaire  l)ulbo-c('r(‘bell()- 
jM'donculaire  ([ui  nous  jiaraîl  l'i’^sumer  sclnnnal.iifuemenl,  l.oul.es  les  donm'es 
aci.uellcmeni,  ac([uises.  L’aul.ojisie  de  leur  malade  la’iv.'la  en  ell’el,  une  dou¬ 
ble  ILsion  vasculaire  :  la  jiremb'.re  di'il.niisaiL  une  jiarl.ie  du  piidoncule  c(‘r(i- 
belleux  sujK'i’ieur  droil,  el,  expli(piail,  l’al.rojdiie  du  noyau  rouge  coiTesjion- 
danl,  ;  la  seconde  sii'geail,  dans  la  caloll.e  m('‘S()c(;phali([ue  eL  al.Leignail,  la 
ri'giou  du  noyau  du  nei'l'  mol.eiir  oculaii'c  commun  gauchi'.  Le  r(''ile  du  fais¬ 
ceau  longil.udinal  posb'rieur  ('I,  celui  du  faisceau  cenl.i’al  de  la  calol.l.e 
demeurenl.  incerl.ains  dans  ce  cas,  carci'S  deux  faisceaux  se  rel.rouvaienl, 
jiliis  bas  ]iarfail,emeul,  inl.acl.s.  L’olive  bulbaire  corresiiondanl.e  priisenLail, 
le  di'bid.  de  cel.le  dégijiK'rescence  by]icrl,roplii([ue  si  souveni,  renconlri'e. 
Lel.l.e  observai.ion  n’ajiparl.ienl.  donc  ]ias,  malbeureusemeni,,  au  groujie  des 
cas  ]uirs  à  l('si(m  uni([ue.  ([ui  seraieni,  si  jiri'cieux  jiar  leur  valeur  localisa- 
l.rice.  11  imjiorl.e  de  soulignei'  incidemmenl,  ([ue  cel.l.e  observai.ion  ne  doil, 
fias  (d  re  vcrsi'e  sans  di'dial.s  à  l'acl  if  du  syndrome  myocloniifue  ('d.udii'i  par 
nou,s,  car  il  y  avail,  à  la  fois  parLicifiafion  du  bras  el,  iiil.i'gril.iî  du  voile 
du  fialais.  Il  s’agil,  là  d’un  jioiiil,  sfK'cial  concernanl,  le  Lerriloire  exact  de 
ces  myoclonies  ;  nous  le  discuterons  jilus  loin. 


LES  MYOCLONIES  VÉLO-PHARYNGO-LAHYNGÊES 


ComidérnUom  séniéiologiqiirs.  - — Ce  clia]iil.re  nous  retiendra  lon"i 
car,  si  sou  inl.érèt,  i)rali(|ue  osL  déjà  «rand,  il  esl.  suscejd.ilde  d’ei 
d’aulre.  pari,  des  n 


Il  réeenle,  Norman  la'shin  el,  Théo- 
dl.enl.  eoinme  démonl  ré,  d’après  un  eerl.aiu  nombre  de  ras, 
e  esl,  laite  de  la  succession  de  d 
eut  meme  ]iour  clia([ 
an  l,cm]is  le  iilus  raj.ide  ;  c’est  ainsi  ipie  ce  mouvement  rapide  serait  le  mou- 
I  niveau  du  ]iiliei' jiostérieur  du  voile  du  palais,  du 
r  du  jdiarynx  et  de  la  coi'de  vocale,  alors  ipie  ce  se- 
l'ait  le  mouvement  d’élévation  au  niveau  du  voile.  J-ùi  réalité,  si  l’inéfralilé 
des  deux  ])liases  de  cette  contraction  jiaraissait  ])robable  a  prinri,  luiisipi’il 
s’a}j;it  toujours  de  muscles  striés,  une  démoustratiou  réelle  n’eu  a  jamais 
encore  été  ajijtortée.  l.es  tracés  olitenus  iiar  dilïénmts  a 
iném(‘s  ne  donnent  pasl’im],ression  d'une  secoi 
ascension  rajiide  et  une  eliute  ]ilus  lenh'.  On  a  jiliis  volontiers  l’impression 
d’une  ondulation  musculaire  à  montée  et  à  deseimte  sensiblement  é<,mles. 
Nous  ne  voudrions  jias,  en  réalité,  tirer  un  argument  délinitir  de  cet  as])ect, 
caries  tracés  ])ubliés  n’enregistrent  ]ias  le  mouvement  avec  niK-amplitude 
snllisante.  Peut-être  d(‘s  jirises  de  lilms  au  ralei 
Ki’aiibi.pies  permettront-ils  de  i.réciserla  valeur  relative  de  ( 
deux  idiases  de  ces  contractions  muscniaii'i's.  I  lien  ne  prouve  en  elTet  (|ue  la 
fnnue  de  coni  ractions  se  succédant  à  un  rythme  extrémemenl  rapide  (j.ar- 
l'nis  sn|.érie,urà-,200liar  minute)  ne  di Itère  pas  de  celle  ipie  présente  la 
secousse  cloni(|ue  banale  du  muscle  strié  dans  son  rouctiomumieut  habituel. 

A,  nous  en  lenir  jiar  contre  sur  le  terrain  strictement  clini([ue,  il  imjiorto 
de  souligner  l’imiiossibililé  réelh'  de  ilistinguer  dans  la  contraction  muscu- 
Inife  une  phase  rajiide  et  une  jihase  lente.  Il  snilit  de  |)rier  plusieurs  obser- 


e  du  1 


s  d’ui 


sa  eei.ointde  vue.  C'e.st  dire  .[ne  le 
1  clini<[ue.  doit  envisager  le  mouvimienl  comme  nu  vérita¬ 
ble  mouvemeul,  ondulatoire.  Même  si  des  iirocéilés  graidiiipies  perl'ection- 
»'^s  parviennent  à  démontrer  une  cerlaine  dilïérence  de  durée  entre  ces 
deux  lemjis  de  la  contraction  musculaire,  l’mil  du  cliuicieu  au  contraire 
considérera  toujours  le  mouvement  comme  l'ait  de  d 
Ceci  est  iiartienlièrement  net  au 

i  mouvement  o.scillatoire.  Nous  croyons 


que  la  constatation 
jours  faire 

du  larynx,  etc.  Telle  fut  la 
clonies  de  ce  genre  clu'z  le  i 
ailleurs  une  eoutribution  in 


oculain-s  ayant  ce.  caractère  devait  tou- 
J'exislei 

qui  ni 

1  suivant,  dont  l'observation  a]>]iorte  [)ar 
à  l'étude  de  ce  syndrome. 


■.Honc.Hs  c.iiji.i.Mis  rrr  piKitnE  Moi.i.Aitirr 


\r.  l’aiil  osL  adrcsso  par  son  KKahiriti  à  la  consiillnt ion  du  la 
(:iini(iu(i  ncurolof?  (iiio  (I(î  la  Saliiàl  ridn'  lo  li  s(3i»lcmhr(i  IICIO,  pour  des 
l.rouliles  oculain^s  (d-  des  l-roublcs  de  la  inarelie  daünd.  de  Irois  mois.  Il 
s’a{>il.  d’un  (‘m])loyc  de  eliemiti  de  l'er  âgé  de  treuil  lelrois  ans,  marié,  père 
die  trois  eml’auLs,  et  dont  lies  antécédents  ne  ])résentent  rien  de  jiartieii- 


.\u  di'dud.  de  juin  IttiO,  il  a  (''ti''  pris  de  dijdojiie  et  de  vertiges  ;  le  début 
de  ces  Iroubles  jiaraît  avoir  élé  assez  rapide,  (pioi([ue.  lemalade,  ne  jiuisse  en 
préciser  la  date  exacte.  I  )epnis  quinze  jours  les  vertiges  soid,  devenus  beau- 
eniqi  ]ilus  fréquents  et  s’aeeompagnent  de  e.éjibalée  et  de  vomissements. 
J/examen  du  '.)  siqitembre  met  en  évidence  les  symptômes  suivants.  La 
démarelie  est  un  |)eu  incertaine,  et  dans  l’épreuve  de  la  marelle  en  étoile 
le  malade  dévie  à  gauebe  d’une  manière  constante.  La  slation  debout  s’ac- 


‘  nel  tementle  déséipiilibre.  L’éqireuve  des  index 
montre  une  déviation  lente  à  gauebe  de  l'index  gauche.  On  no  constate  ]iar 
contre  ni  dysmétrie  ni  adiadococinésie  et  les  épreuves  de  jiassivité  ne  dé¬ 
cèlent  aucune  modilication  du  tonus  musculaire.  Il  n’exisi.e  ]>as  de  dimi- 
!i  de  la  force  musculaire  ni  de  modification  des  réflexes  tendineux  ou 


e  l’exisLenee  d'oscillations  incessantes  et  énergi- 
i,  de  forme  rotatoire,  sensiblement  égales  ou  peut- 
être  dirigées  vers  la  droite  (aid.iboraires).  billes  existent  dans  le  regard  de 
face  el,  dans  le  mouvement  de  convergence  et  elles  iiersistent  derrière  les 
lunetles  ;  elles  augmetdent  dans  le  regard  à  droite,  tandis  ifn’elles  dimi¬ 
nuent  dans  le  regard  à  gauche.  Elles  fur 
jioudaut  à  un  nystagmus  rolai.oire  du  type  111  d’A 

La  diidoiiie  s’expliifue  jiar  l'existence  d’une  jiaralysie  du  muscle  jr 
obli([ue  gauchi;,  l'ar  contre,  les  pupilles,  racuité  visuelle,  le  l'oiid  d’ieil  s 


n  eochléo-vesi.ibulaire, pratiqué  par  M.  Aubry,  montrerintégri té 
de  l’audition.  Les  réactions  vestibulaires  jirovoquées  sont  an  eoid.raire 
profondémenl.  I  roublées.  C’est  ainsi  que.  du  côté  gauche,  le  jiassage  dans  le 
conduit  auditif  d’un  litre  d’eau  à  l.V  n’entraine  ni  modilication  du  nys 
tagmus  spontané  ni  de  la  déviation  de  l’index  p 

l’i’qireiive  iialorique  l’ail, e  avec  K)  enr'  d’eau  à  20"  ne  d 
avec  tlO  cm'*  d’eau  l’i  2.’^)"  on  voit  a]qiaraitre  quelques  secousses  nystagrni- 
l’ormes  horizontales  et  dirigées  à  gauche  ;  l’injeetiim  de  GO  c,nè>  d’ean  re¬ 
froidie  à  b"  fait  apiiaraître  un  nystagmus  horizontal  gauche  qui  est  net 
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La  rocJicrclie  des  l.csl.s  de  Rademakcr-Garcin  inonlro  l’absence  des 
rcacLions  des  exLréinil.cs  aux  raouvemenls  rapides  (1). 

La  pour, lion  lombaire  révèle  l’inlégrilé  du  liquide  céphalo-racliidien  : 
lonsion  lîO  cm.  (cti  posil.iou  assise)  ;  albumine  0  gr.  22;réa(;lion  de  l'andy 
négalive  ;  lymj)liocyles  1,2  par  mm’*  ;  réacLion  de  Bordel-Wassermann 
négalivo  ;  réaclion  du  benjoin  colloïdal.  0000022220000001). 

La  réaclion  de  Bordel-Wass(U  inann  du  sérum  sanguin  esl  négalive. 

L’(!xanien  viscéral  ne  décèle  aucune  anomalie  cl  l’absence  de  fièvre  fut 
conslalée  petidani,  les  dix  jours  de  présence  du  suj(îl  à  l’hô])ilal. 

Le  malade  fui  renvoyé  à  son  médecin,  le  20sei)lembre,avecle  diagnoslic 
de  lésion  du  I  roue  cérébral  itiléressanl  essculielleinenl  les  voies  labyrin- 
Uii([ues  ('(mlrales  gauches,  (h;  jialure  infeclieuse  jirobable,  cl  Iraduisanl 
l)eul-èlre  la  prcunière  poussée  d’iiiuî  scléros(i  en  pla([ues. 

11  revieid,  b;  22  novembre!  lOliO.  ayanlrecu  deu.x  séries  il’injeclions  de  sa- 
licylale  de;  soude  juiis  d’iodasei)l  iue.  La  c.éphalée,  les  vomissemenls  avaient 
flisparu  et  les  Iroubhes  de  la  marche  et  de  ré([uilibre  s’élaient  ai.léuués. 
lèiixanuui  oculaire!  montra  hi  ])ersistani'e  du  nyslaginus  rotatoire  spon¬ 
tané.  La  dijilopi(!  n’était  ]»lus  peu'cuc  et  ceieendant  l’étude  de  lamoliliL'Ocu- 
laire  révéla  l’exisleneee  d’une  ])aralysic  du  droit  suj)éricur  gauche.  Le  ma¬ 
lade  reyerend  son  I  ravail,  un  ])osle  sédcni-aire  lui  étant  d’ailleurs  accordé. 

lai  28  janvier  lOdl ,  il  esl  Imsytilalisé  à  nouveau  dans  le  service  parce  (juc, 
deyeuis  (juclques  jours,  la  céphalée,  les  vomissemenls,  les  vertiges  cl  la 
diyelopic  élaienl  réajqearus  ainsi  (jue  la  tendance  à  la  chute  vers  la 
gauche. 

L’examen  ueiirologicyue  est  identi([ue  à  c(!lui  jiral  i((ué  lors  de  la  jiremière 
entrée  du  malade  à  rhô|)i(.al.  L’examen  oculaire  esl  également  inchangé, 
sauf  <[ne  dans  le  regard  en  haut  existe  un  nyslaginus  vertical.  L'examen 
labyrinlhi([ue  déc.èle  av(!c  les  éjireuves  calori([ues  et  rolaloireslamême  iuex- 
eilabililé  du  labyrinthe  gauche  cl  la  même  hy[io(‘xcilabililé  du  labyrinthe 
droit.  T./éyireuve  galvanique  eutraine,  à  yiartir  de  2  ma.,  une  inclinaison 
de  la  tète  du  côté  du  yiôh!  positif.  L’état  général  du  malade  demeuia!  excel¬ 
lent.  On  c,onnnenc(!  une  S(!ric  d’injections  intramusculaires  de  naiodiiic  ; 
le  malade  sort  le  dO  janvier  l'.):!L 

n  revient  consulter  h!  21  f('vrier  suivant.  Les  synqitômes  subjectifs  ont 
a  nouveau  disparu  et  il  a  ))u  rejirendre  son  travail.  Ln  trait ement  par 
1  urotropine  et  riodii  ]»ar  voie  buccale  lui  esl  alors  yirescril . 

Le  malade  ne  revient  à  la  Salyiclrière  ([ii'im  an  yilus  lard,  parce  que  les 
lueines  troubles  élaienl,  réajiyiarus  d(!]mis  le  20  déeembre  lOdl,  en  même 
Leinyis  que  sa  voix  était  devenue  enrouée  et  bitonale. 

L  examen  ne  révèle  toujours  ni  yiaralysie  ni  trouble  sensitif.  Les  réflexes 
fendineux  sont  peut-être  d(!veuus  ])lus  vifs  ;  h!S  réflexcis  cutanés  sont  nor¬ 
maux.  On  constate  d’autre  part  les  mêmes  troubhîs  derécfuilibre  et  la  même 
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so  sonl.  siinijoul  (‘S  aux  l-mul)li^s  oiuilaircs  cL  lubyrinl-lii([U(!S  précùdcul  s. 

la!  iiyslagmiis  spotil.aiic  est,  dcvauiii  plus  coiiijdcxt!.  Dans  lu  rugani  de 
l'acc!  (!l,  dans  la  (■,(.uv(!rgcuc(!  les  gl(il)(!S  oculaires  soûl  gcucralcuicid,  animes 
d’oscillal  ions  l'olatoires  dont  les  deux  secouss(!S  jiaraissetd,  égal(!S  (il.  ([ui 
iuvs(iid.(!nl  uu  ryl  lmni  n’iguliei’  d’environ  lôO  à  la  minulci.  Par  monuiul  ee- 
pendaul,  ces  osidllarious  iicndulaircs  sendderd,  rcmplaccMiS  i-ar  d(‘s  S(iconss(!S 
de  nysi.agnnis  rol.aloire  banal,  secousses  iiu'galcs,  parl'ois  violetd.(iS,  diri- 
g(’!(!S  à  droil  (!  (ajd.iboraircs)  cl  d(■pourvucs  de  ryUinui  lUiL  I  )’aul  rc  ])arl,,dans 
le  regard  à  droil.c  on  conslabi  un  nysi.agnnis  liori/onl.al  (il,  rolfdoire  bal.- 
I.aid,  à  droil.(!  ;  dans  bi  regard  à  gauclni,  il  esl.  horizoïdid  el,  gauche,  niais 
bal.  idus  (■ncrgi(iucmenl.  ;  dans  hi  regard  en  liaul,,  il  esl,  verl.icul  inlerieur, 
mais  ]ir(’'S(inl,(i  |iarl'ois  une  com|iosant,(i  nd.al.oirc  droihi  (ani  iliorair(i). 

i;(ixam(!n  labyrinl,bi([ue,  i.rati(fu.'  par  M.  .\ubry,  monl.re  d’uiui  manii'ire 
gcMiérale  la  jiiirsisl.ance  d(!  rinexcilabilili'  labyrird. bique  gauche  et,  de 
rhypocxcilabilib-  labyrinl.hi(pni  droile.mais  c(ulains  (h'-lails  se  sonl.  modi- 
fi(‘s  d(!  la  mani('‘re  suivante.  Du  c(“)l.('‘  droit.,  uiui  grosse  (ixeilaliou  à  2b‘’  l'ail, 
ai.paraîlni  en  ].osil.ion  1  un  nyslagmus  verl.ical  jniis  diagonal  siiiu-rieur 
gauche  ;  en  iHisil  ioii  1 1 1,  le  nysl  agmus  lUi  devieid  pasr(d  aloire;  c(il  l.(i  ('qiriiuve 


i  à  droihi  el,  (iii  bas  de  l’index  droil,.  Du  (  ôh'  gauche,  une 
grosse  (ixcilai.ion  à  2b"  n’ii.xcrce  aucune  aci  ion  sur  le  nyslagmus  spoulami 
el,  n’enl.raîne  pas  de  tvacl  ioti  subjcci  ivc  ;  les  ivsull  al  s  sonl,  ('■gahiinenl,  jK'gu- 
l.il's  av(ic.  uu(i  grosse  excilai.iou  à  l.b". 

hue  S(‘ri(i  de  sympl.ôtncs  nouveaux  sotd,  d’aul.re  part,  ii 
Il  (ixisl.(i  du  (ablé  gauche  ihis  signes  c(''ri''bclleux  d’ordrii  kiui’d  i({ue  : 
mél.rie,  suri, oui  luill.e  dans  r(‘])rcuv(i  de  la  ji 


Ou  conslai.c,  (l’auLrii  |iarl ,  l’iixisleuce  d’un  syudronui  myocloni((ue 
ressanl.  dilb’u'ctds  hirril.oires.  .\u  niveau  du  voile  du  jialais  e.xisi.eul 
myoclonies  ra|Md(iS  à  dircclion  V(irl,icahi,  pn'domiiianl,  au  niviiau  du 
libni  (In  voile  cl.  de  la  IncI, le  ;  elles  .sont,  plus  nelles  du  (•('’ihi  droil.  Il  (isl 
licihi  d’allirmer  ou  de  nier  riixislence  d’un  rylhme  ;  ([uand  le  voile  (isl 
lailenniid.  au  re|ios  les  secou.sses  .sembleni  S(i  .suce(‘(ler  assez,  r(■guli(’•ren 
à  un  chilïre  d’environ  lb!l  à  la  minuhi  ;  mais  (h’-s  que  le 
son  voile,  le  rylhme  esl  Ironbh'  ;  quand  la  conlracliou  esl  l(■g('■re  lesmyoclo- 
nies  lU!  sonl  (pi’alhuimbis  ;(piand  la  coid  raclion (isl  irnporlanle,  (ilhis  dispa- 
r  il  (-si  In'iS  dillicile  au  mahnhi  de  maiid.enir  la  bon- 
acl.er  bieulôl  .sou  voile  du  palais  ou  sans  l'aini  uu 
l  de  (h’-glulilion;  ceci  lienl  luiul -('Ire  au  l'ail  ([ne  le  nil'lexe  pha- 
ryng('-  esl  In'is  e.xagcré  chez  lui. Il  est,  In’is  dillicile  d’aulni  pari  de  rechercher 
l’c.xislence  d’un  s 

les  oscillalions  rolaloires  du  globe  oculaire. ( le] 
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chilTres  scnsiblcmenL  analogues.  Il  faut  signaler  que  le  voile  du  palais 
paraît  êire  parésie  dans  sa  moitié  gauche. 

Les  myoclonies  exisi.ent  également  au  niveau  des  piliers  postérieurs  et 
elles  sont  synchrones  à  celles  du  voile  ;  les  piliers  antérieurs  d(!meurent  au 
contraire  immohiles. L’examen  dularynx  montre  l’existence  d’uneparalysie 
non  ahsoluinenl.  totale  de  la  corde  vocale  gauche  i{ui  est  en  position  para- 
médiane  el.  qui  ne  présente  aucune  atro]diie.On  constate  d’autre  part  des 
myoclonies  synchronos  à  celles  du  voile  et  des  piliers  postérieurs,  mais  elles 
siègent  unicpiement  au  niveau  de  l’aryténoïde,  tandis  (fue  la  corde  vocale 
en  diuneure  exempte.  (Jn  ne  trouve  aucune  myoclonie  au  niveau  du  cons- 
tric.tcur  su])éri(!ur  du  ])harynx,  de  l’oslium  tiihaircq  du  plancluu'  d(i  la  hou- 
che,  des  muscles  du  cou,  des  muschis  ijd.ercostaux  et  du  diaphragme!.  11 
laid,  insister  enlin  sur  rahsence  de  jiaralysie  du  irapèze  et  du  sterno-cléido- 
mastoïdien  du  côté  gauche. 

L’état  général  est  excellent  et  re.xamcn  viscéral  demeure  négatil'.  Un 
l.raitement  ])ar  la  radiothérapie  prolonde  ceiilrée  sur  la  calotte  hulho-pro- 
tuhérantiellc  est  commencé  en  février  1932. 

Lu  résumé,  il  s’agit  d’un  adulte  jeune  ayant  présenté  jieiuhud.  deu.x  ans 
des  trouhies  oculaires  et  labyrinthiques  gauches,  évoluant  jiar  jioussées, 
correspondaid,  à  une  lésion  de  la  calotte  hulho-proluhéranticlle.  .\]ircs  la 
dernière  poussée  évolutive  on  constate  de  plus  rajiparil.ion  de  trouhies 
cérébelleux  gauches,  de  paralysies  intéressant  le  territoire  de  la  branche 
interne  du  spinal  gaucho  et  d’un  syndrome  myocloniquc  prédominant  du 
même  côté. 

Seule  l’étude  des  myoclonies  nous  retiendra  dans  cette  observai  ion.  Nous 
dirons  sim])lement  cpi’au  point  de  vue  étiologique  la  longue  durée  de  l’af¬ 
fection  élimine  l’idée  d’une  tumeur.  Mien  ne  permet  d’autre  jiart  de  jienser 
à  la  syringobulhie.  L’e.xistcnce  de  jumssiies  évolutives  est  en  faveur  d’une 
lésion  infectieuse,  mais  l’étiologie  syphilitique  peut  être  éliminée  de  façon 
certaine  ;  il  n’existe  d’aul.re  pari,  aucun  ai'giimcnt  en  favinir  de  l’encépha¬ 
lite  éjiidémiipie  ;  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  mérite  d’être  ju  is  en 
sérieuse  considération,  mais  no  jioiit  être  tenu  ])our  démontré  ;  ce  cas 
pourrait  éventuellement  èl  re  mis  dans  le  cadre  encore  imprécis  de  ces 
encéphalo-myélites  récemment  décril.es. 

Il  y  aurail,  également  beaucoup  à  dire  au  point  de  vue  cliniipie,  en  par¬ 
ticulier  au  sujet  de  cette  symptomatologie  labyrinthique  centrale,  et  au 
sujet  de  la  variabilité  des  ])aralysies  oculaires.  Nous  ne  voulons  rete- 
>>ir  que  les  caractères  spéciaux  du  syndrome  myocloniipie  observé  ici  et 
<[ui  nous  paraît  apjiorter  une  contrihul.ion  intéressante  à  l’étude  de  cette 
adection,  sjiécialemeid,  au  point  de  vue  oculaire. 

Nous  croyons  que,  chez  notre  malade,  le  syndrome  myocloniquc  doit 
englober  deux  groupes  de  phénomènes.  Il  comprend  sans  contesl.e  les  myo- 
'■lonics  intéressant  le  voile  du  jialais,  les  piliers  postérieurs  etla  moitié  gau- 
<dic  du  larynx.  L’atteinte  du  voile  et  du  larynx  est  ccpendaid.  assez])arti- 
culière,  jiuisque  les  myoclonies  prédominentd’unei)artdanslamoitié  droite 


GEORGES  GUILLAIN  ET  PIERRIC  MOEEAUET 


et  que,  d’autre  pari,,  au  niveau  du  larynx,  l'aryténoïde  gauclie  j)araîL  seul 
intéressé.  ]<lti  réalité  l’ai, teinte  plus  légère  de  l'hénii-voilc  gaindio,  e.omme 
l’intégrité  d(^  la  corde  vocale  (■orr(\s])onda,nte,  n’est  sans  d<nite  ([u’appa- 
rente.  Nous  discuterons  lotiguennnd,  jdiis  loin  le  rôle  vraisemblable  du  fac¬ 
teur  ])aralyti([ue,  seules  (uielTet  cette  moitié  du  voile  et  cette  corde  vocale 
sont  paralysé(;s. 

Nous  ratta(di(U-ons  d’autia;  jiart  au  métm!  syndrome  myocloniquo  les 
oscillations  rotatoires  (b^sglobes  oculaires.  l<;ilesprésenterd,en  elïet  lamajo- 
rité  des  caractères  s])éciaux  ([ue  nous  avions  déjà  (diercbé  à  dégager  dans 
notre  précédent  mémoire.  (!(\s  caractères  (a)nrèrent  danslescastypi({ues  une 
individualité  réelle  à  ces  s 

[|,  :  Il  s’agit  de  mouvements  oscillatoires  faits,  n 

t  égales  ;  elles  reid  reid,  donc  à  (’o  point  île  vue  dans 
1  de  nystagmus 
s  aux  autres  myo 
-ci  le  sont,  également.  Mlles  sont  per¬ 
çues  parfois  jiar  le  malade  ([ui  se  plaiid,  par  moment  de  voir  osciller 
I,  situés  dans  le  cbanqi  visuel 
aux  ])o  iitions  des  globes  où  existent  les  myoclonies  ocu¬ 
laires).  Ces  myoclonies  oculaires  en  lin  ne  sont  que  ])eu  ou  pas  iniluencées  jiar 
les  excitations  labyrintbiifues  ])rovo((uées.  Ce  derniei  i  ai  ai  leie  esl  un  des 
])lus  dilUciles  à  dégager  dans  la  majorité  des  cas,  et  il  tant  à  ce  ])oint  de  vue 
7.  les  sujets  ipu  presenteid,  le  syn- 
I!  à  l’état  isolé,  sans  adionction  de  troubles 
labyrinthiques,  le  tableau  sera  tyiiique  et  les  excitations  labyrinthiques 
seront  sans  influence.  Il  en  était  ainsi  de  l’observation  I  de  notre  premier 
.  Malbeureusement  les  lésions  de  la  calotte  du  tronc,  cérébral  inté- 
i  labyrinl  bii[ue.s  centrales.  Il  en  résultera  alors, 
comme  c,onsé([uenc,e  obligée,  ([iie  les  yeu.x  présenteront  outre  les  myoclo¬ 
nies  proprement  dites  un  nystagmus  réel  et  banal,  pouvant  battre  dans 
différentes  positions.  Ca  distinction  clini([ue  devient  extrêmement  délicate 


langées.  Il  devient  de  même  extrêmement  dillicile  d’apprécier  l’ii 
des  excitations  labyrinl  lii([ues  provo([uées  sur  les  ii 

Tout  ceci  souligne  la  nécessiti'  d’une  analyse  métliodiifue  des  secoi 
t  la  reidiercbe  de  (diacun  des  caractères  isolés  par  r 


secousses  successivement  brèves  et  lentes,  non  synebro  les  aux  autres 
myoclonies  du  voile,  du  larynx,  eic.,  non  jau-çues  par  le  malade,  il  s’agit 
sans  doute  de  nystagmus  vrai,  et  si  les  labyrinthes  sont  encore  excitables 
et  si  leur  excitation  modilie  nettement  ces  secousses,  la  démonstration  de 
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syndrome  étudié  par  nous.  Pratique-t-on  alors  des  excitations  labyrin¬ 
thiques  provoquées  sans  que  celles-ci  modifient  les  oscillations  ocu¬ 
laires,  la  démonstration  de  leur  nature  myocloni(pie  pourra  être  tenue 
pour  certaine. 

Pertes  nous  soulignerons  nous-mêmes  ce  qu’exige  de  patience  l’analyse 
de  tels  j)hénomènes,  et  ce  ([u’exige  de  prudence  l’inlerprétation  de  leur 
nature.  Il  s’en  dégage  çei)cndant,  croyons-nous,  une  acquisition  séméiolo- 
gitpu!  ([ui  ])cut  être  féconde.  Clia<[uc  fois  ([ue  rexamen  oculaire  d’un  malade 
rév.  lera  l’existence  de  secousses  oscillatoires,  d’un  nystagmus  ])endulaire 
disait-on,  il  importera  d’une  i)art  de  rechercher  au  niveau  derœil  tous  les 
caracl.ères  précédents,  comme  il  importera  de  rechercher  d’autre  part 
l’existence  de  myoclonies  au  niveau  du  voile  du  palais,  du  larynx,  etc. 

P(!rsonncllenient,  <£uand  nous  vîmes  pour  la  premièr<!  fois  ce  malade  il  y 
a  <l(Hix  ans,  nous  n’avions  pas  encore  saisi  la  signification  dilîérente  de  ces 
mouvements  oculaires  ;  nous  avions  simplement  noté  la  forme  rotatoire  de 
ce  ({lUMious  croyions  èi  re  unnystagmus.  L’examen  du  pharynx  etduvoilcdu 
palais  n’avait  été  alors  (pi’un  temps  banal  d’un  examen  systémati([uc.  Nous 
ne  jjouvions  pas  penser  à  l’existence  d’autres  myoclonies  et  nous  n’avons 
pas  examiné  les  aul.res  sièges  possibles.  Quand  nous  avons  revu  ce  malade 
après  un  intervalle  d’un  an,  et  quami  nous  avons  trouvé  ces  secousses  ocu- 
laiiMîS  si  spéciales,  nous  avons  regardé  aussitôt  le  voile  du  palais,  le 
laryn.x,  etc.,  et  nous  avons  pu  mettre  'ont  de  suite  en  évidence  le  syndrome 
myocloniipie  décrit. 

Il  eji  fut  de  même  de  la  malade  ))réscntée  ])ar  MM.  Krebs,  Puech  et  Le¬ 
moine  à  la  Société  d(!  Neurologie.  La  constatation  chez  elle  d’oscillations 
oculaires  a])partenant  au  type  décrit  par  nous  entraîna  l’examen  systérna- 
ti(jue  des  autres  sièges  liabil.uels  de  myoclonies,  et  c’est  ainsi  (pie  furent 
découvertes  les  secousses  laryngées.  Un  tel  cas  apparaît,  plus  démonstratif 
encore  ipie  le  nôtre,  car  les  myoclonies  du  voile  étaient  très  dinicilcsà 
mettre  en  évidence  et  risquaient  fort  de  passer  inaperçues  si  elles  n’avaient 
été  recdierc.hées  avec  une  idée  préconçue. 

Tout  ceci  .soulig  le  bien  l’intérêt  pratique  réel  de  cette  acipiisil  ion  séméio- 
logiipie  et  nous  croyons  que  grâce  à  elle  le  diagnost  ic  de  ce  syndrome  myo- 
clonique  sera  plus  souvent  et  jilus  facilement,  suggéré.  Nous  tenons  incidem¬ 
ment  à  préciser  (pi’il  n’est  pas  dans  nol.re  pensée  de  faire  rentrer  automati¬ 
quement  tous  les  cas  de  nysi.agmus  pendulaire  dans  le  syndrome  étudié 
par  nous.  Nous  les  tenons  seulement  ]Knir  susjiects,  pourrions-nous  dire,  et 
nous  considérons  qu’il  sera  dorénavant,  indispensable,  toutes  les  fois  (pi’on 
les  constatera,  de  rechercher  l’existence  des  caractèresspéciaux  décrits  jiar 
nous,  et  d’explorer  l’état  du  voile,  du  larynx. 

Uel.le  étude  de  la  forme  des  myoclonies  n’a  pas  ([u’un  intérêt,  ]iratique. 
La  démonstration  éventuelle  de  l’i-galité  réelle  des  deux  phases  de  ces  se¬ 
cousses  aurait  un  grand  intérêt  doctrinal.  Dans  l’allirmative  elle  obligerait 
à  rejeter  à  son  tour  comme  impropre  le  terme  même  de  myoclonie,  (pii  a 
succédé  â  celui  de  nystagmus  créé  par  Spencer.  Il  vaudrait  mieux  parler 
alors  d’ondulation  musculaireou  même  d’oscillation.  Dans  cette  hypothèse 


GHOUGI'S  GUI!. gain  et  PIEKUE  MOU.ARF.T 


l.  ryl,htu.S  propos, par  Van 
I3oga,'rl,  lil.Biîrlrarnl,  (lovioiidrail.  cxlrànicnioiil.  S(îiluisanL,;.  A  co  poini,  fie 
viuî  le  rôli!  ,1,1  p,',lonc.iile  e,'ivl„'ll<',ix  siip, ‘rieur  nn'-riterail,  i,lus  eneore 
,l’,M.r(!  ))ris  eu  siu-ic'usi!  considérai, ion.  l’cul-éire  saisirail-ou  ainsi  une 
eeiiaiue  analoiri,!  avec  la  dyssyner^da  ecr,d)cllaris  niycxdonica  de 
Hanisay-lluid,,  oii  l’al.leitd.e  de  ce  pi'doneule  paraît  l'ondanieid.ale. 


,‘nt  l.r,''s  précise  du  l.erri- 
nt  un  de  leurs  cara(d.,',res 
d’,‘l.redisc,d.éàn 


Lit  Ici-riloiirilrs  inndclonics.  —  la,  limitai 
toir,,  alîf'ctc  ])ar  ces  myoclonies  constitu,* 
l<;s  plus  iiartic.idiers.  (  tcriàtoir,,  mérite  ce 
(fuaid.  à  s(,s  l'ronticrcs  (^xacti^s,  cl.  c(;la  à  uj 
admettre  d’une  part  ,[ue  l(!  syndrome  pui 
border  en  itartic.ulier  sur  les  muscles  ,lu  cou  et  d, 
tre  part  l’air,!  reid.r,!r  ilans  le  meme  cadre  l(!S  cas 
I,!  voilf!  du  ],alais,  mais  ]iréscrd.ant  par  ailbîurs 

edu  territoire  habituel? 

noire  à  formuler  des  conclusions 
prmlcid.i'S  à  CCS  deux  jioiid.s  de  vue.  Nous  avons  l.endance  maintenant  à 
,!uvisaf,n,i‘  un,!  conce],tion  [)lus  lai'go  de  c,!  syndrom,!  myoc,lorn([U(!. 

Certes  la  forme  fondamerd.ale  et  indiscut,‘e  d(!m,!urcra  toujours  cdle 
([ui  intéresse  ex(dusivement  l,‘s  dil'l'éreids  grou])es  musculairtis  suivaid.s 
(classés  ])ar  ordre  de  fré,[u,‘ne,!  décroissante  de  leur  atteinte  )  :  voili!  du  jia- 
lais,  jdiarynx  (avec  le  releveurde  l’orifice  tubaire),  muscles  itd,rins,'!,[ues et 
s  du  larynx,  muscles  du  ])lani  lier  de  la  bouche,  rnusebis  de  la 
i,  le  .lomaine  du  facial  iid'érieur),  muscles  du  globe  ocu¬ 
laire,  ilia]diragm(!,  muscles  intercostaux.  Il  y  a  là  un  territoir,!  très  parti- 
cnli,‘r,[ui  s'opiiose  scliémati,[n,>ment  à  celui 

(donies  s,[U(!|etti([ues  avions-nous  ju'ojiosé  de  dire.  On  avait  voulu 
à  ce  territoir,!  une  unité  lotuddonnelle,  et  c’,‘st  ainsi  ,[ue  Kli,‘n,  ,!n  11)01, 
voyait  ,lans  ,‘ette  unité  la  signature  ,run  I  rouble  fonctionmd  .l’un  centre 
de  la  ,léglutiti,)n.  l/aid.,)n,)mie  d,!  ce  territoir,!  ne  mérite  ]),‘,d.-être  ]ias  d’,'- 
tre  consi, lér,!,!  ,'omme  absolue,  ’l'oid,  ,!n  ,lem,!uraid,  tr,':s  réservés  à  ce  point 
,1e  vu,‘,  nous  ,'itions  ,l,‘jà  ,lans  notr,!  yir,!mi,!r  mérnoir,!,  l’ob.servation  de 
IdiermitI,'  et  Oabri,’!!,-  l'.évy  (  I Dd  1  )  oi'i  l,!s  mus,‘l,!s  du  cou  étaient  intércissés 
et  où  1,‘urs  se,‘,)uss,‘s,  rytlimé,‘s  à  I  10  ]>ar 


faits  a 


e  parStewanl  ,‘11  IDO.'i,  une  inclinaison  rytbmifiue 
V  ,'l,mies  ,lu  voile  ,lu  jialais,  ,l,!s  ,‘or,les  vocales  et  du 


(lt)2«),  la  paroi  alnbuninal,!  était  é 
blent  bi,:n,lémontr,!r  ,[u'il  n’existe 
l),)int  ,1,!  vu,!  ,|,!  l,!ur  t,!rritoir,!  entr,!  I,!s  n 


Invers‘!ine,it,  faut-il  ,listrair,!  ,1e  ,‘e  symirome  les  cas  où  ,l,!s  myoclonies 
typi,iu,!s  ,laus  l,;s  autres  sièg,‘.s  resp,;,;t,!nt  le  voile  du  palais  ?  Là  encore 
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cri  l'.noà  laSociclc'  incdicalc  des  llôidlaiix  (i).S  ins  viiulnii-  i-i'in-ccdi-c 
le  dcUul  de  SI 

avions  ])u  conclure  chez  lui  à  i 

«le  sclérose  en  ]da([ues.  Il  avail.  ]irésenté,  a])i-ès  une  ])ériode  de  s 
ituliale,  un  l.renddenienl,  céréhi'lleux  associé  à  un  I 
nien  cl.  à  des  inouveinenls  d’héiniballismus.  l)'auti-e  irai!,,  on  ne  nolail, 
chez  Ini  ni  si>rne  ])yrainidal  ru  syinjdônie  médullaire.  Or  deiuiis  six 
mois  nous  avons  vu  ajiparidlre  chez  lui  des  secousses  rolalr 


])osil.ious,  (h's  oscillai  ions  Lransve.rsales  de  la  lêle,  ryllimées  égale 
1  10  à  la  minuLe  cl  synchrones  anx  sr  r  oussi  s  oculaii-es.  l'ar  conl  re,  l’exa¬ 
men  du  voile  du  jialais  a  loujoui's  ele  neiral  il.  de  même  ([ue  celui  des  autres 
teri’itoires,  sièges  hahituels  de  myoclonies  (à  rexci'id  ion  du  larynx  ([ui 
n’a  jamais  pu  èti'c  examiné  chez  lui,  malgi'é  de  mulli])les  leidalives).  Si  le 


faire  renli'er  ce  cas  dans  le  syndrome  étudié  ]iar  nous.  Jîst-on  en  droit  de 
l’en  s(i]iarer  comjdètement  ]iai'  suite  de  celle  inti'gril.é  actuelle  du  voile 
du  iialais  ?  Nous  n’oserions  jias  l’alTirmer,  et  il  nous  semhie  parraitement 
logiijue  d’admettre  ifue  ce  malade  a]iiiartient  réellement  déjà  au  cadi’e  de 
noti'e  syndrome  myocloid([ue.  Peut-être  l’évrdution  nous  ])ermettra-t-elle 
une  conclusion  ferme  et  la  surveillance  attentive  dn  voile  du  iialais  de  ce 
malade  fei-a-l.-ellc  dépister  le  rlébut  de  l’apjiarition  éventuelle  des  myoclo¬ 
nies  à  ce  niveau.  — 

D’aul.res  faits  de  la  littératui-e  neni'ologiipie  méritent  de  prendre  |daee 
à  (rôté  de  ce  cas.  Il  en  est  ainsi  de  l’observation  ancienne  dr-  Haginski  doid, 
le  malade  fui  examiné  successivemeid.  par  Itemak  (1809),  par  1  lcrtel  (1862), 
par  (îuttmaun  (l869),])arBamI)erger(1882),  par  l.amlaii  cl  Hiunak (  1 888), 
puis  par  Haginski  (1889),  id  ([  ri  prén'utait  des  clonies  laryngér-s  ryl limées 
à  ,‘i  t  ]iar  minute,  sans  pari  icipal  ion  vélo-palatii'e.  Il  en  est  sansdoiil.e  de 
même  de  eertaines  observations  de  clonies  ryl  hmér-s  de  la  face  avec  inf.é- 
grité  du  voile,  et  c’est  à  ce  groupe  (pi’a])partieid  la  dernière  observation 
«le  Vau  liogaertet'Hertrand  (I9’{2). 

Dans  ces'condilions  l’atteinte  du  voile  ne  doit  peut-être  ])as  constiluer 
un  caraetère  indispensable.  lOlle  est  cerles  capitale  au  iiidnt  de  vue  jirali- 
«|ue  car  elle  est  la  [dus  fa.-ihi  à  reconnaître,  landis  «[ue  les  autres  sièges  de 


(  I  )  «  ;.  (  leu, I. AIN  cl  I’.  M 
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myoclonies  écliapponi,  au  simple,  examen  direcl,.  (asile,  allcinle  esl  poul- 
èli-e  égahsmenl  la  plus  l'ré(pienle,  c.fsmme  en  lémoiirms  le  nombre  impor- 
lanl  (le  cas  où  (slle  (sxislail,  seiil(s.  Ceptsmlanl  si  le  voile  du  jsulais  doil  (Mro 
lenu  ])onr  le  lerriloins  de  (dioix  d(s  e(ss  myo(donies,  il  esl  vraisemblable  (pie 
son  inli’grilé  ne  siillil  jias  à  rcsjeler  bss  cas  rares  ([ui  sonl  par  ailleurs 
lypicpies. 


dans  leur  jmbliealioti  n'cenle,  admelleid,  c 
ladiss  jin'senlanl  un  ryllmie  irr(’'f^idier.  Mn  nudi lé,  nous  croyons  ([u’il  l'aul 
(slre  Irès  ](rudeul  avaul  d’allirmer  ([lus  de  lelbss  irrégularilés  sonl  cerlaines  ; 
il  n’y  a  en  elfel  souvisnl,  (pi'a|i])ansnce  d’irréf,mlarilé.  dln'/,  bs  malade  de 
l’obsisrvalion  I  de  noire  ])remier  mémoire  nous  avons  eu  souvenl  l’im- 
])r(!ssiou  d'un  ryl.linns  irréf^uliisr,  mais  les  Ira 
(S  de  celui-ci. 


eial  au  poinl  de  vue  des  invfrularil ('s  ajiparenh's  du  ryllnne,  celui  du  defrré 
de  conlraclion  du  muscle  silMos  de  myoclonii's.  Il  esl  l'réipieril  en  elTel, 
lüul,  au  moins  au  débid  de  l’évolul  ion  du  syndrome,  dis  voir  bss  n 
èlre  iidiilaVs  c 
(sl  surloul  rél'lcxis  du  i 
ri(sx(ss  présenle  une  inpiorlance  spi'ciabs,  car  la  majorilé  des  muscles  inlé- 


Ums  varialion  invi'rsc  des  l’élal  musculaire  nous  sendjle  ])ouvoir  jouer 
é^nibsmenl  un  l■(*lle  aussi  import  anl.  (  le  faclcur  apparaîl  l.ivs  nellemenl  dans 
r(d)servalion  rapporti'c  au  didiul  de  ce  Iravail,  c’esl  celui  de  la  paralysie 
musculaire.  (IIk'z  ce  malade  les  myoclonies  alleif,menl  b^s  deux  ('("ilé'S  du 
voile  du  ))alais,  mais  jinblomineid,  à  dl■((il(‘  ;  or  l’iiémi-voile  gauche  csl 
])arésié.  .\u  niveau  du  larynx  les  myoclonies  n’e.xislenl  ([ue  du  (a'ilé 
gauche  cl  seulennud,  au  niveau  de  l’arylénoïde  ;  la  corde  vocale  en  esl 
exemiile,  or  celle  corde  vocale  esl  nellemenl,  paralysée.  .Ainsi  s’expli([ue 
facilemrud,  celle  lo])ographie  i»aradoxale  à  {iremb-re  vue  des  myoclonies. 


lade  iii'ésenlail  depuis  IS  mois  un  syndrome  myo(doni([ue  rylhmé  à  IdO  à 


l  cxlrinsè([U(‘s  du  larynx,  la  langue  el  le 
;  se  sonl  inslalb-es  des  iiaralysies  du  facial 
el  de  la  corde  vocale  gauches,  el  les  myoclonies  oui  disjiaru  dans  ces  deux 
lerriloires,  alors  ipi’elli^s  persislaienl  inchangées  dans  les  anlres.  I/évo- 
lulion  d((  ralTeclion  apporlc  dans  ce  cas  une  déinonslralion  ('vidcid.e  de 

corps  musculaire  soil  indisiiensablc  ])our  (pie  les  myoclonies  puisseril  s’ob- 
jeeliver.  lin  élal  de  iiaralysie  les  suiiiirinie  ou  inlerdil  leur  ajiparilion,  el 


I.TiS  MYOCLONIES:  VELO-PII AEYN-GO-LARY N GÉES  2Fil 

c’est  là  sans  doute  la  raison  la  plus  générale  ipii  explique  la  rareté  de  ce 
syndroiiK!  myofloni([ue,  alors  (pu;  sont  si  l'récjuentes  les  lésions  localisées 
d(!  la  calotte  du  tronc  cérébral.  L’elTet  inhibiteur  d(^  cette  paralysie  paraît 
détinitil'  ou  mieux  aussi  durable  qins  la  ])araly.sio  clle-inémc. 

La  contraction  voloidaire  ou  réflexe  du  muscle  joue  également  un  elïet 
inhibiteur,  mais  qui  tend  souvent  à  s’atténuer  à  la  longiu'  avec,  l’évolution 
de  l’alïection.  Tout  s('  ])asse  comme  si  au  début  raulomatisme  d(!S  myoclo¬ 
nies  était  encore  ])lus  ou  moins  contréilabb'  jiar  la  contraction  musculaire, 
puisqu’il  s’en  libère  peu  à  peu. 

.Au  I  ol.al  nous  saisissons  bien  le  rôle  iitqiori  ant  (pie  joue  au  poinl.  de  vue 
du  rythme  apparent  des  myoclonies  l’étal  de  tension  du  muscle,  tbi  mi¬ 
nimum  est  indispensable  ;  un  exci’is  peut  être  gènani,,  mais  cela  pendant  un 
temps  ])lus  ou  moins  long.  L’est  dire  les  précautions  pratiques  ([u’il  est 
indispensable  do  prendre  à  ce  jxiint  de  vue,  avant  d'admettre  (juc  le 
rythme  des  myoclonies  comporte  des  irrégulariti's  réelles. 

Il  est  cejiendant  deux  groujies  de  malades  (jui  jirésentent  des  myoclonies 
l'ranchenu'nt  irrégulifires  et  doni,  il  est  peut-être  ]irématuré  de  faire  ren¬ 
trer  les  observations  dans  le  cadre  de  ce  syndrome.  L’est  d’une  part  le 
groujie  des  observations  de  Boeck  (I86.0),  de  Scbult/.en  (181)2),  de  ATalentin 
(11)0-1),  d’Ernst  (11)07),  de  Freystadtl  (observation  I,  1028),  de  Laignel- 
I  .avastino  et  Largeau  (  11)29),  dans  les([uelles  l’ influence  des  facteurs  psycbi- 
(jues  jiaraissait  très  nette.  Toutes  ces  observations  présentaient  la  particu¬ 
larité  do  concerner  des  sujets  à  psychisme  franebement  anormal  :  grands 
instables,  grands  anxieux.  Beut-être  convicmdra-t-il d’admettre  (pi’à  titre 
excei)tionnel  certains  facteurs  psycbi(pies  puissent  modifier  le  rythme  des 
myoclonies. 

L’autre  groupe  d’observations  à  réserver  concerin;  une  certaine  catégo¬ 
rie  de  mouvements  anormau.x  obscu’vés  essentiellement  chezdestabéticpies. 
Déjà  en  1920  l’un  de  nous  avec  Alajouanine  et  Girot  (1)  rapportait  l’ob¬ 
servation  d’une  femme  de  62  ans,  labétique  depuis  20  ans,  dont  le  li([uide 
céphalo-rachidien  pir-sentait  toutes  les  réactions  d’une  syjdiilis  évolutive 
et  chez  laquelle  étaient  api)arus  brusquement,  six  ans  auparavant ,  dos  mou¬ 
vements  anormaux  analogues  à  d(3s  myoclonies,  intéressant  le  voile  du 
palais,  la  face  (d,  peut-être  le  pharynx,  se  produisant  par  accfis  et  d’une 
manière  sensiblement  synchrone.  Les  conclusions  étaient  les  suivanU's  : 
((  Il  nous  parait  vraisemblable  (pie  ces  mouvements  involontaires  de  la 
face  et  du  voile  du  palais  dépembinl  ,  cluîz  cett(î  malade  tabéti(pie,  d’une 
léîsion  syphilitique  de  la  cidotte  mésocé])hali([ue,  lésion  atteignant  sans 
doute,  comme  dans  certains  faits  de  nystagmus  du  voile  étudiés  par 
M.  Foix  dans  d’autres  cas  que  le  tabes,  le  faisceau  central  de  la  calotte 
et  certaines  voies  adjacentes  ». 

Il  nous  a  été  donné  tout  récemment  de  retrouver  un  aspect  analogue  chez 
un  malade  examiné  avec  Al.  Garcin,  ancien  tabétique  et  pirsentant  (igale- 

(I  )  r..  (nitcLAiN,  Tu.  Ai-a.iocaninc  et  !..  Oiaor.  Elude  de  certains  mouvements  invo- 
lonlidres  oliservî’.s  au  cours  du  tabes.  .-Ifum/e.s' (/('  Méili'Oiic.  l'.lCIi,  iC  Ti,  p.  030-547. 
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rnonl,  dans  son  li([iii<](;  .a'phalo-rarliid icn  t.ouLos  las  réactions  d’nne 
sy])lulis  cvolutivc.  ('.liez  (a;  malade  tont  olTort physique  ou  même  ird.ellec- 
.  tuel  d(‘c.l(!nche  dos  accès  myo(doni(iuos  dans  la  moitié  gauche  du  voile  du 
palais,  dans  la  corde  vocah;  (!t  dans  rhérnil'ace  du  ('ôté  gauche  et  cm  fin  dans 
la  laTigue.  hln  mêtmï  temps  a])i)araît  un  tnunhlement  du  imutdtre  su])éri(uir 


gauc.he  avea'. 
('.('Sfhmx  o 


s  clüuiiiues  des  doigts. 


um^  tonm;  de  déhut  d’un  syndrome,  myocloid(pie  autheid/ufue  ?  Il  sera 
inq)ortant  diï  suivre  révolution  de  tels  malades  et  hmr  intérêt  serait  cou- 
sidérahle  si  l’on  voyait  (du^z  (iiix  les  mouvements  anormaux  de, venir  p(ai  à 
peu  coid.inus,  en  même  temps  (pie  le  rythme  se  riigulariserail,, 

l’eiit-être  faut-il  rajiprocher  d('  c.es  deux  cas  l’observation  de  A.  Tho¬ 
mas  et  M"»’  Long-Lamlry(l<.l2l) d’une  syidiilitiipie  de  d2  ans, liémiiiarkiu- 
soiiieime  et  présentant  deux  ordres  de  myoclonies  irrégulières. 

Mn  résumé  le  rythme  de  ces  myoclonies  constitue,  lors(|u’il  est  constant, 
un  caractère  fondamental.  Mais  il  penl  être  susciqitible  parfois  d’irri’‘gula- 
rités  a]i])areutes  et  jiarfo  s  ainsi  dans  certains  cas  d’irrégularités  réelles 
pendant  la  ])ériode  de  début.  Là  encore  une  certaine  réserves’inqiosc',  lant 
(pie  l’('‘V(dution  de  c(‘s  cas  douteux  n’aura  pas  )iermis  de  (l(’‘gag(‘r  des 


plus  précises. 


Ij’éliolixjif  —  A  ce  point  de  vue  également,  une  certaine  extension  de  nos 
coiieliisions  ]u-écé(lentes  nous  jiarait  s’inqioser.  L’étiidogie  vasculaire  de¬ 
meure  certes  de  heauc()U]i  la  ])lns  fréi|nente,  et  Norman  I  -eshin  et  'l’héodori' 
Stone  l’adnietteni,  dans  ]ilus  de  la  moitié  des  cas.  (l’est  elle  ([iii  e.xidiipie  la 
prédominance  évidente  de  ce  syndrome  dansla  deu.xième  nioil  ié  de  l’exis- 


(lependant,  le  riMe  de  causes  dilTérentes  nous  jiarait  ii 


sale  rel('‘ve  sans  doute  de  la  sclérose  en  ]ila([ues  ou  d’une  encéphalo-myé- 
lite.  Nornian  Leshin  et  Théodore  Stone  concluent  également  à  la  sclérose 
en  [ihupies  chez  leur  malade  et  cette  étiologie  fut  de  même  envisagée  )iar 
MM.  Krehs,  l’nechet  Lemoine  dans  leur  cas.  liappelons  encore  ipie  l’encé- 
phalite  élu(lénii([iie  a  paru  re.sjionsahle  à  certains  auteurs.  Une  tumeur  du 
(mrvelet  existait  chez  la  lillette  de  l’observation  II  d’0]ipenheim  (IHS'.l). 
Le  malade  de  Tfeiller  (  I '.II'.))  avait  reiui  une  halle  de  sehrai.mdl  dans  le 
cervelet.  La  méningite  céréhro-sjunale  paraissait  seul(‘  en  cause  dans  la  pre¬ 
mière  observation  d’f  fpi.euheim  (  ISSU).  Nous  avions  di’qà  fait  remaripier 
d’ailleurs  ([lie  (le  telles  causes  n’agi.ssenti.eiit-être  (pieparrinte.rnu’diairede 
lésions  vasculaires  directes.  Toutes  ces  caii.ses  seront  néanmoins  celles 
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L’ABOLITION  ÉLECTIVE  DU  NYSTAGMUS 
PROVOQUÉ  DE  FORME  ROTATOIRE 

{Pseudo-paralysie  ' des  canaux  verticaux) 


M.  Al'IiliY  et  H.  CAl'SSI'; 

Travail  de  la  Clinique  Xeuroloqiqiie  de  la  Salpèlrière 
(Professeur  (iuillain.) 


I-’i'xanu'u  clini([iio  ilc  l’ajipiircil  vosl  n’esi  ('iil  ré  dans  la  pratique 

oLolo<,d(£uc  ([u’on  lUOS,  épo([ue  à  kafiudle  ISaraiiya  fait  comiaiLrc  la  lech- 
nique  permet  laid,  d'explorer  le  laliyrinUu;  ]Mistéri<mr.  Do  l'JOS  à  l'JM  les 
l'i'avaux  cul  repris  dans  e.e  domaine  oui,  en  essind  iellemeni  iionr  bnl.  d’él.n- 
dior  la  rérieelivité  labyriid  liiipie  dans  ses  raïquirts  avec,  la  iialhologic 
de  l'aijparcil  périphériifne,  spéeialemcnl,  dans  les  snpiuiral  ions  anrie.u- 
laires.  Depuis  le  domaine  d'invesDgalion  s'est  élendn  an  iienronc  eeii- 
ti'al,  à  l’insl.igal  ion  de  rDe.ol(>  Américaine  el  en  b'rance  dn  !’'■  Darré  :  vasi.e 
domaine,  jmisipi’il  s'agil.  de  nqirendre  nm'  à  une  lonles  les  ari'eclions  nen- 
rologiipies.  Aussi  n’osL-it  pas  snrprenani,  ([ne  ci'  défriidiemenl.  m-  soit  à 
l’heure  acUielle  que  Irès  ineonqilèl.emejd.  réalisé.  Dn  onire,  il  l'aul  reconnaî¬ 
tre  ipP  une  ceilainc  conl'nsion  règne  en  ol o-nenrologie.  Celle  ineertiinde 
tient,  aussi  bien  à  rinsnllisanee  des  doe.mneids  art netlement  réunis  qu'à  la 
variabilité  d<‘s  tiadmi.pies  suivies,  <pii  rend  impossible  la  conqiaraison  des 

h’iüdéniable  eomphïxité  des  examens  labyrini hi([U(‘s  impose  anjonr- 
d’hni  à  l’olo-neurologiste  l’obl igation  de  dégager  de  tontes  les  anomalii'sde 
la  rél'lectivité  vesl  ibnlaire  les  pari  ienlarités  qui  inir  leur  objectivité  et  leur 
conslance  semblent  douées  d’une  réelle  siguineal  ion.  Tel  est  le  phéno¬ 
mène  (pic  nous  nous  ]iro]>osons  d’étudier  ici  :  l'abolition  élective  dn  nyslag- 
mus  provo({ué  de  l'orme  rotatoire,  imi)ro]iremenl  a(qielé  paralysie  d('s  ca- 
nau.x  verticaux. 


h  —  Lorsque,  prati([nant  réjn-enve  de  Barany,  on  irrigue  à  l’eau  l’roidc 
l’oreille  droite  d’un  sujet  nonnal,  on  obtient  un  nyslagmus  horizoulal  gau- 
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cIk;  si  la  I  àlü  l'.sl  iiicliiii'i'  en  ai-riùro,  dans  la  jilau  sagilial,  de  Gd"  onviron.  Si 
à  ccl.la  iiKdiuaisoii  iKisI.éririire  on  ajoulc  nnc  inclinaison  lal craie  de  lôe  en¬ 
viron  V(;i'S  l’i'iiaiilc  du  côli’‘  ojpjiosé,  c'csl-à-dire  nits  r('']ianle  gauclie,  le 
iiysl  a^nniis  se  I  ransl'ormi',  il  c()nl.iniic  de  liai, I  re  vers  la  gauche,  mais  il  cesse 
d’èl.i-c  hoi-i/,onlal  ]iour  deva-uir  rol  al  oirc.  Les  deux  ]iosil.ions  ainsi  definies 
soid,  diisign(’'es  sous  le  noui  de  ]iosil,ions  1  ef  H  1  de  l’rünijigs.  l'illes  ouf  |iour 
bul-de  dis] poser  soif  le  c.aiial  horizon!, al,  soif  lesysLèine  des  c-anaux  verl  icanx 
de  l'oreille  irrigniie,  de  lelle  jupinière  ([ne  le  (h'iilac.emeni,  du  liijuide  endo- 
lyui|ihal,ii[ne  ]puisse  se  faire  Iip  plus  aisemenf.  Dans  la  jiosil  ion  I  c’esL  le  ca¬ 
nal  horizonlal  (fui  seul  esl.  ex(dl.-,  dans  la  f.osifiou  III  <;e  .sonf  les  canaux 
verl  icaux. 


( '.ouïrai rcmeid,  aux  olologisfes  français,  li‘s  ofologisfes  amih’icains  u'iili- 
liseuf  fias  la  fiosil  ion  I  fl  de  lirüniugs  pipiii'  ohl  cuir  la  ri'acl  ioii  caloriifue  de 
f(jruic  rofafoirc  :  ils  iiicliueuf  la  fèfip  eu  avauf  de  dO"  environ.  Dans  cefle 
fposil  ioji  le  canal  h(pri/oid  ;d  se  I  rouvanf  raïuejié  sensililciucnl  dans  le  fdan 
hori/.otdal  n’esi  filiis  cxcilé.  cl,  l.h(•ori(fuclUcnl,  au  moins,  les  canaux  verli- 
caiix  se  Irouveuf  dans  une  posilion  verficale.  On  a  juainles  fois  c.riliifiui 
celle  fiosifion,  I  ri'is  itdV'fieiire  à  la  posilion  llf  de  Hrüniugs.  Des  (fueslions 
de  leidudifiie  oïd,  en  lahyrini  hologie  une  grandi'  imiporlance.  lîii'U  souvenl, 
el,  ]ieul,-('fre  esf-c.e  ici  le  c,as,  les  d ivergeuces  (fui  si'fparenf  lesaulipurs  n’onl 
d’aufre  cause  ifue  la  dil'IV'rence  de  leclmiifile. 

I'.  Laglel  (ui  (  I  )  semhie  èl  re  hp  piapinier  aid.eur  (fui  ;ul  sigiiah',  chez  (hîS 
malades  alleinls  d’alïeclions  neuroIogi(fues,  uucmodilical  ion  de  la  niaclion 
d(î  Daraiiy  consislanl.  eu  une  disfiariliou  ('‘leclivtp  du  nyslagmus  de  forme 
rolafoircïà  r('p]priPuvecaloi'i([ue,  avec  c.onservalion  du  uysfagmus  horizontal. 
D(!  uoinhreux  Iravau.x  ord,  (■•fii  fails  eu  l’rance  sur  celle  ([uesli(pn  'Hidden- 
W(!c.k,  Darré  cl,  ses  éh'pves)  ef  raiiidemeuf  le  phénomène  ess('ufi('l  découvert 
par  Laglelon  est  nom  nalem  'hI  ihivenu  la  fiaridysie  des  canaux  verlicanx. 
Celle  f(!rmiuologieuniver.sellemeul  adopléeaujourd’hui.efdonlic 
i'i  laire  la  criliifue,  n’indiifue  fias  .seulemei 
giifue  pari, icidière,  mais  elh;  eniraîne  au 
coucliisious  (fui  ont  été  formulées  jus(fu'à  leurs  ccpusécfuences  ullimes  jpiir 
.Joues  dans  sou  ouvrage,  c(''h'phre  :  f^^(iiiilibriiiin  (ind  \  Se  hasard  sur 

des  examens  cliniifues  ajipiiyés  de  véri ficjd  ions  aualomiifues,  ci'I  ardeur  a 
(h'arril  avec  une  exi  r.'me  firé.'dsion  et  suivi  dans  I(p  hulhe,  I 
n'dadleux,  le  C(;rvelel,  non  .seulement  les  lihres  i.ssu.PS  des 
l.aux  et  d(!  chacun  des  canaux  verticaux,  imus  encoi-e,  les  voies  différeu- 
cip'cs  du  vertige,  du  nyslagmus,  (h;  la  diiviatiou  (hrs  index,  etc.  la;  (hitiul  de 
ces  eonnexions  anatorniifues  imfporte  assez  fpcii  imisifiu!  la  I  ri'rs  graud('  ina- 
jorilé  des  aid.eiirs,  en  h’rauc.e  surtout,  a  refioussé  la  tofpograidue  de  .Jotu's. 
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Mais  ou  doit  signaler  <|ii'eii  Aiuéri([ue  certains  oto-neiirologisles  continuent 
d’utiliser  les  sc.hémas  de  Joues,  ce  i[ui  conduit  à  des  diagnostics  d’une  pré¬ 
cision  anatomiijin^  \'raimeut  décojicertanl-e,  (1)  pour  ([uiconque  a  le  senti¬ 
ment  des  liiniles  el  des  jios.siLililés  actuelles  de  l'exanien  vest  iludaire.  D’ail¬ 
leurs  même  les  aul.eiii's  ([ui  rejellent  les  conclusions  de  Joues  conlinuent 
d’en  aduK'tl  l'c  ijiqdicil  enumt  le  ]iriuci]ie  (jiie  consacre  ra]i]iellal  ion  de  «  pa¬ 
ralysie  des  canaux  V(U'ticaux.  « 

II.  —  Dès  le  début  de  nos  recherches  sur  le  matériel  clinicpie  consiiléra- 
ble  (h;  la  G:ini(jue  Neurologique  de  la  Salpêtrière,  nous  nous  sommets  rendu 
com])te  que,  au  milieu  de  toutes  les  variations  qualitatives  et  (piantii  alives 
de  la  réflectivité  vestibulaire,  le  phénomène  jusqu’alors  décrit  sous  le  nom 
de  paralysie  des  canaux  verticaux  tenait  une  place  prépondérante,  permet- 
lant  l(icn  souvent  d’orienter  anatomiquement  le  diagnostic.  C’est  pour¬ 
quoi  le  problème  (ju'il  importait  de  résoudre  avant  tout  était  celui  de  la 
techni([ue  à  employer  pour  explorer  aussi  complètement  que  possible  le 
fonct.ionnemcnt  des  canaux  verticaux.  Or,  à  cet  égard,  les  examens  de  la 
plupart  des  oto-neurologistes  paraissent  tout  à  fait  insuflisaids.  Et  il  est 
remarquable  ({ue  des  auteurs  qui,  comme  Jones,  ont  décrit  avci'  un  grand 
luxe  de  détails  toutes  les  nmdalilés  de  l’épreuve  rntatoire,  n’aicut  jamais  eu 
recoursacette  é])reuve  ]iour  étudier  les  canaux  verticaux.  En  fait,  c’est  ])ar 
la  seule  épreuve  calorique  ({ue  les  oto-neurologistes  ont  justpi’à  |)r('scnt 
étudi(''  la  réfbîcl ivité  de  ces  canaux,  et  c’est  uniquement  sur  les  résultats 
de  cette  épreuve  qu’ont  été  fondés  les  diagnostics  de  paralysie  des  canaux 
''Verticaux.  Dans  une  étude  récente  (2),  nous  avons  montré  jour  quelles 
raisons  cette  t.echnique  était  insuffisante,  et  nous  avons  indi(pu'‘  les  condi¬ 
tions  ininima  ([ue  devait  remplir  un  examen  des  canaux  verticaux  en  oto- 
neurologie.  Nous  nous  bornerons  à  donner  ici  les  conclusions  de  ce  Iravail. 

E(!  système,  des  canaux  horizontaux  commande  les  mouvemejds  de  l'œil 
dans  l(!  plan  horizontal,  et  tous  les  autres  mouvements,  qu’ils  soient  verti¬ 
caux,  diagonaux  ou  rotatoires  sont  sous  la  dépendance  des  canaux  verti¬ 
caux,  sans  ([u’il  soit  d’ailleurs  possible  de  distinguer  dans  ces  mouvements 
ce  ([ni  revient  au  canal  vertical  antérieur  et  au  canal  vertical  post(‘rieur. 
-^insi,  ([uand  on  prati([ue  l’épreuve  de  Barany,  et  que  la  hêle  est  inclinée 
en  posilion  III,  on  n’étudie  qu’une  des  modalités  de  l’activité  d((S  canaux 
verticaux.  Comme,  il  (!st  impossible  avec  ré])r(!UV(!  calori([ue  d’obtenir  une 
autr(!  forme  de  nystagmus  ([ue  la  forme  rotatoire,  il  (!st  ind isiumsable  d'u¬ 
tiliser  1(^  fauteuil  tournant  si  l’on  veut  obs(U'ver  les  modifications  des  nys- 
tagmiis  diagonaux,  verticaux,  etc...  En  prati([uc,  deux  positions,  soit  qua¬ 
tre  épreuves  nous  ont  ])aru  nécessaires  et  sullisantes  [)our  étudier  au  moy(.‘n 
de  l’é|)r(!uve  rotatoire  la  réflectivité  d(;s  canau.x  verticaux.  L<(  malade  étant 
*issis  sur  le  fauteuil  tournaid,,  l(!s  p(jsitious  sont  les  suivantes  :  tète,  incli- 


;C  |.((  l■(■Mtl■tll,  (irlicle  (le  K(‘iiler  esL  lr('(s  sieiiil'ieiilil'  ('(  cel  (^'^acd  :  .Neiiro-Ololoeie  t-xa- 
iniiiiiliiip  iu  eoi'i'elal idii  wilh  Ucidii  Smvecy,  77(('  Ijtnjnuiixfiifif.  a(u'il  lli:!l.  11,  ii''  S, 
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née  eu  arrière  (.leux  épiciivi's  ;  rolalioiià  dioile  cl  rolalionà  gauclic)  ; 
2'MêL(!  inclitii'c  laléi-aleriieiil  (Ic'.Hi"  ((leux  (•])n'iives  ;  rdlal  idii  en  avanl.  eh 
rohahioji  en  arrière;. 

(  )n  penl  remplacer  avec  avanlai^e  !(>  la  ni  cnil  ]iar  une  laide  hoiirnanhc  ;  le 
malade  coucIk'  sni-  la  laide  sn])porl c  lieancnn]i  mieux  la  rnhalinii,,  eh  l’nb- 


serval  inii  de  hi  r('‘acl  ion  en  (csh  orandemenh  l’acilil  (''(■.  La  I  êl  e  (’d.anl  (lr(dl  e,  le 
rcf^ard  diripo'  an  plal'ond  (li;f.  Ij,  le  nyslaf,mins  oldenn  esl  d(!  l'oiane  roha- 
loire.  La  Iclc  ('dani  lonrm''e  à  '.)()"  ver.s  une  de.s  deux  ('■](aide.s  (^ip^  2],  le  nys- 
hnf,mins  esl  vcriical,  snjK'rienr  on  iidérienr  snivani  le  sens  de  la  rolal  ion. 

<  )n  pouvail  se  demander  si  ^('■llrenv(!  oalvain([ne,  jns([n'à  jin’seid,  de  peu 
d’nliliL'  dans  les  examens  vesi  ilndaires,  à  cause  de  rimpossibilila'  on  l’on 
se  Ironve  d  iid erpn'd er  eorl’er  I emeni  les  ivsidlals  oldcnns,  ne  permehhraih 
pas  d’irderro^'cr  les  eanan.x  verlieanx.  .\os  re(dier(dies  nous  ont,  jauMius  tle 
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donner  à  cuLLe  ([ueslioiuiiie  ré'iionse  nl'linnal  ive.  I']ji  elïet,  dn'z  un  sujet  nor¬ 
mal,  l’épreuve  <,uilvaui([u('  (>nl  raine  l’apparjl  iou  d’un  nystagrnus  horizon¬ 
tal  roLatnin?  dirigé  vers  le  ])ôl(;  négatif.  Or  nous  avons  ])u  constater  (jne,  en 
règle  géuérah;,  un  sujid  (diez  le([uel  il  <'Ht  ijupossihh'  d'ohleuir  un  uystag- 
mus  de  l'onnc  rotatoin'  à  répreuv('  caloi'i([ue  et.  àré]ir(“uve  delà  chaise  tour¬ 
nante;,  ne  doniu;  à  l’i’^iireuive  galvauiefue  (fu'uu  uyslagnuis  pui'enieut  hori¬ 
zontal.  L’épre.iive;  galvaui([U(;  coustilue  iheuc  un  exccllcid  moyen  de  con¬ 
trôle  des  (huix  autn-s  épreuves,  hln  i)ratii[ue  h‘s  Irois  épreuves  sont  indis¬ 
pensables,  et  il  (;st  inrpossihh'  de;  coiinail  re'  r('‘tat  di'  la  n'd'lcc.tivité  vestihu- 
laire  si  on  ne  les  a  toutes  prati([iu“es  dans  les  i-ouililious  ([ni  ont  été  dites. 
Cette  Lechnicpie  lauid  sans  doute  assez  lahorieux  l'exanu'u  oto-neurolo- 
giqiie.  Mais  les  résullals  ohleuus  juslilierd,  ou  le  verra  idiis  loin,  cette 
a]>pareute  c.onpilical ioii. 


ni.  —  Nous  avons  dit  ])lus  haut  (pu;  la  technii[ue  eni)iloyi’'e  Itar  nous  per¬ 
mettait  de  conclure  à  riuexac.titude  de  rexitressiou  paralysie  des  canaux 
Verticaux  et  de  r(;jeter  i>ar  consé(jueid.  I ouïes  l(;s  déductions  cfu’on  peut 
tirer  d’un,;  pareilh^  dénomination,  rii  les  canaux  v,;rlicaux  élaient  on  elïet 
réellement  paralysés,  ce  ji’est  ])as  seulement  le  nystagrnus  d(‘  l'orme  rota¬ 
toire  c[ui  devrait  se  I  rouv(;r  aholi,  mais  également  toutes  les  formes  de  nys- 
tagrnus  ijui  se  Lrouv(;ut  sous  la  dép(aulanc(;  des  canau.x  verticaux  et  en 
particulier  le  nyslagmus  vertical.  Or,  au  cours  de  multiples  examens,  nous 
n’avons  jamais  constaté  (pt il  y  ait  la  moindre  relalion  ])athologique  entre 
le  nystagrnus  de  forme  rolatoirc  et  le  nysl  agmus  xaniical.  Dans  tous  les  cas 
où  le  nystagrnus  dt;  forjiu;  l'otatoiia'  était  aholi,  h;  nyslagmus  vertical  pou¬ 
vait  toujours  être  obtenu.  (  lu  ])ourrait  admettre  ([ue  le  nyslagmus  de  forme 
rotatoire,  mouvement  ])lus  c.omi)l(;xe  et  ])lus  fragile  i(ue  le  nyslagmus  ver¬ 
tical,  disparaît  avaid,  c,;lui-ci,  traduisant  ainsi  une  paralysi;'  subtotale  des 
canaux  vi;rticau.x.  Mais  ]ias  ])lu.s  ([lU'  la  ]irécédente,  cetl,'  conception  ne 

En  erf(;t,  d’um;  i>art,  l’abolition  du  nystagmus  de  forme  rotatoire  coïn¬ 
cide  i)artois  ave(;  une  exagération  manifeste  du  nystagmus  horizontal,  et 
même  du  nystagmus  vertical,  d’autre  ])art  nous  avons  jm  suivre  l’évolution 
de  malades  atteints  par  ex(;mi)le  de  tumeur  ])oid.ü-c.érébelleuse  ayant  pro- 
gressivemeid.  abouti  à  la  i)aralysie  vestibulaire  totale  et  bilalV'rale  ;  or,  à 
aucun  mom,;ut  nous  n’avons  ])U  constater  cetU;  disparition  simultanée  et 
élective  du  nystagmus  de  forme  rotatoire  (;t  verticale,  avec  ])crsistance  du 
nystagmus  horizontal,  (pii  S(;ule  ]ierm(;ttrait  de  conclure  à  la  ])aralysie  des 
canaux  verticaux. Uim  telle  jiaralysii;  n’existe  pas. Les  schi'mias  anatomi¬ 
ques  de  .Joues  n’oid.  aucuiu;  justification  c,lini(pie.  Ce  (fui  s('  trouve  aboli, 
c’est  uni(fucm(;ut  un  mo(l(;  trï's  iiarticulier  de  l'activité  des  canaux  verti¬ 
caux,  si  même  ci;  soid  bien  les  seuls  canaux  verticaux  et  non  pas  la 
totalité  (Je  la  fonction  v(jstibidairc  cfui  est  ici  (mj(;u. 

IV.  —  Avant  d’étudier  l(;.s  modalités  clini(fu(;s  de  la  i)seudo-]iaralysie  des 
canaux  verticaux,  il  convient  (h;  signaler  les  causes  d’erreur  (fui  peuvent 
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Lroii  1)1(31-  r(il.(Scr\';iLi()ii  du  idi(''iiom(''ii(‘.  (les  causes  d'erreur  suni  ;  1“  l’hypo- 
excil.uljilil ('■  \'est ibulairc^  ;  l’exisl cure  d'uu  uyslayiiius  sjiurdané  violent, 
soit  horizoulid,  soil  rotal.oire.  ('.'est  ■|iresi[U(‘  exclusivement  sur  ré'|ir(!uve 
calori([uc  ([UC  |i(''S(‘nt  ces  causes  d’erreur,  l'iii  (d'I'cl ,  celle  é])reuve  ])r(((luit 
une  e.xci(ali((U  lieaucou]!  moins  iulens((  ([lie  r(''|U'cu\  (‘  roi  atoire  et  iruîme 
galvaui([ue.  M'aiili’e  [lart,  le  nystagmus  de  forme  rotatoire  est  lui-même 
moins  iuteiisc  ([UC  leuystagmii.s  de  forme  horizontale.  Si  donc  on  se  content  e 
de  r(‘[ii-cu\  e  calorique,  il  y  a  des  cas  où  no  [louvant  obtenir  la  trausforma- 
tioii  du  nyslagmus  horizontal  en  nystagmus  rotatoire,  ou  conclura  faus- 
semeiil,  à  l’absence  de  ce  dernier,  (dnant  au  nystagmus  spontané,  souvent 
associé  d'ailleurs  à  l’hypoexcitabilil  é,  s’il  est  très  intense  et  s’il  est  rota¬ 
toire,  il  [leiil  nn-me  à  l’épreuve  de  la  chaise  tournante,  constituer  un  très 
sérieux  (disl  acle  à  l’observation  du  phénomène.  (  Jn  a  parfois  l’impression  ([ue 
le  nystagmus  rotatoire  ]irovoi[u('‘  ne  se  [iroduil  jias  du  c()lé  o])[iüsé  au  uys- 
tagmiis  rotai  (lire  spontané,  l.a  raison  en  est  ([ue  ce  dernier  est.  I.rop  iniense 
et.  ([ne  ]’(3prcuve  a  été  insullisammeni,  forte  [lour  le  vaincre.  Néanmoins,  une 
certaine  habilude  de  l’exameji  labyrinthique  et  certains  artifices  (en  don¬ 
nant.,  par  exemjile,  aux  yeux  une  position  correspondant  à  la  limite  d’action 
du  nystagmus  spontané),  permettent  de  déceler  l’effet  do  l’épreuve  rot, a- 
toire  et  le  sens  de  la  réaction  obl.enue. 

Les  ail, (‘rat  ions  di^  la  fouet, ion  vesl,ibulair(',  d’oi’igiue  cent  rale,  se  caracté¬ 
risent,  l.rès  souvcid  ]iar  l’association  de  [)h(’‘Uomènes  d’excital  ion  aux  [)h('-no- 
mènes  de  paralysie.  Ce  fait  consi.itue  un  des  meilleurs  éléments  du  diagnos¬ 
tic  dil’féreid  iel  eidre  les  troubles  labyrinthi([ues  périphériques  et  les  trou¬ 
bles  d’origine  centrale.  Alors  même  ([u’aucune  des  épreuves  c,lassi([ues  ue 
permet,  d’obtenir  la  plus  minime  réponse,  il  est,  constant  d’observer  un 
nyst  agmus  siioidané.  A  ce  nysl,agmus  s’ajoul,eid,  à  un  degri’  variable,  ver¬ 
tiges,  llombcrg,  déviation  des  index  ;  mais  il  im[)orte  de  r(;marquer  ([iic 
l’abolition  ('•Icclive  du  nysi.agmus  provoqué  de  forme  rotatoire  n’impli([ue 
pas  l'al)sencc  denysi.agmus  s[)oid,auc  de  même  forme.  Celui-ci  n’est  évidem- 
m(‘ut  [las  constant,  :  aucun(î  règle  générale  ne  [leut  être  énoncée  au  sujet  des 
raïqiorts  entre  les  manifestal,ions  spoid,anées  et,  les  troubles  des  réactions 
ex[i('‘rimeul  aies. 

On  iionrrail  croire  ([ne  la  siqipression  si  [larl  iculière  d’un  mode  d’acl  i- 
vil(‘  labyi'iidhi([uc, l’abolit, ion  du  nyHl,agmusprovo([u('  de  forme  rot, atoire, 
entraîjic  la  ]ir(^iduc,l,ion  de  réac.l.ions  non  moins  lyjmjiies  :iu  juveau  des 
exi  i-('‘mil  (’-s.  Cette  conce])l,iou  [loiirrait  d’autant  mieux  se  soul,(;jdr  ([ue,  sui¬ 
vant,  (Jiiix.  r(’'prouve  de  l’indication  consl  il.ue  le  nu-illeur  moyen  et,  le  [dus 
sensible  d'inl ci’rngcr  isolément  la  réflectivité  de  chacun  des  canaux  serni- 
circulaii-es.  <  Ir  il  n’en  est,  rien,  et  nous  n’avons  jamais  i'e)nar([ué  ([ue  les  ma- 
]ad('s  al  l.einls  de  jiseudo-paralysie  des  canaux  \'crl  ic.au.x  aient,  une  d(’'via- 
tion  de  l’indc.x  en  i'a[i])Orl,  avec  ce  I. rouble  fonctionnel.  La  (h'-vialion,  qiumd 
elle  existe, se  fait  dans  l’immiuise  majorité  des  cas,  dans  le  [ilan  horizontal. 
El  de  mênie  riiiclinaison  sjionl.anée  de  l’épreuve  de  Homberg  ne  revêt,  au- 
ome  forme  jiarl  iciilièrc  du  fait,  de  la  disparition  du  réflexe  vesl,ibulo-oculo- 
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moteur  de  forim'  rotatoire.  Ainsi  1^(01  ne  iieriiiel  de  déceler  ce  trouble  si  ce 
n’est  les  I  i-ois  l'■]n'elLves  calori([ue,  fjfalvani([ne,  roi  al  oire. 

Suivant  l'étal  (b;  la  rériuc.livité  vesi ibulain'  aux  trois  éjireuves,  on  peut 
distinguer  deu.x  x  ariélés  de  i)S(Mido-])aralysi(^  des  caiiaii.x  vei’lieaux  :  la  for¬ 
me  total(\  l  ypiifiie  ;  his  fonues  lai’vcios  on  d issocié'cs. 

a)  La  l'ortuc  I  yiùque  est  celle  (pie  l'ou  observe  au  cours  de  la  maladie  de 
Friedreii  li  par  exemple  et  (pie  Ciuillain,  Mollaret  et  l'im  de  nous  (Ij  ont 
déjà  él  iidi(.M/;  l  oi  idc,  bilatérab^  el.  syiTuitriifue,  c(îtl  c  suiijiia'ssion  élective  du 
nystagmus  de  forme  rotatoin^  s'observe  à  chacune  des  trois  épreuves,  fin 
doit  (ui  outre  rcmaiapier  ([ne  s'il  ('st  imjiossible  de  provo(pier  un  nystagmus 
de  lorrae  roi  al, oire,  il  n’y  en  a  jias  moins  réiionsc  vestibulaire  à  chacune  des 
trois  (‘preuves,  et  spécialement  à  l’épreuve  rotatoire  :  mais  au  nystagmus 
rotatoire  abseni  se  subslilue  un  nyslagmus  bori/.ontal.  L’est  là  un  pln'mo- 
mèno  imporinnt  au  point  de  vm(  do  la  ])bysiologi((  vestibulaire.  Ouant  aux 
réactions  secondaiia's,  I elles  ({ne  le  V(!rtige,  {lar  exemple,  elles  sont  1ant('')t 
absentes,  lanbM.  seulement  ébaucbé(!S.  11  n’est  {las  possilde  d’énoncer  de 
règhi  à  cet  égard.  Nous  ra]){)('llerons  à  nouveau  ([iiedans  1(1118  les  cas  obser- 
■vés  ])ar  nous,  rabsence  dis  réaction  nystagmi([iie  ]irovo({iii'c  de  forme  rota¬ 
toire  s’est  consI ammeni,  moutr(’‘e  un  {ibénomène  électif,  ce  ({ui  veut  dire 
que  dans  Ions  les  cas  (formes  tyiupues  aussi  bien  ({ne  formes  dissociées), 
nous  avons  toujours  {ui  obtenir  et  le  nyslagmus  liorizontal  et  le  nystagmus 

vertical. 

f>)  A  ciMé  (le  ces  formes  ty{)i([ues  on  {nuit  décrire  des  formes, atypi({uos. 
Celles-ci  soni  infiniment  moins  fr(-({iieute,s  ({ue  les  jiréia’denl es.  C’est  ainsi 
qu’on  peut  observer  dans  la  rotation  l.ête  en  arrif're,  rabsence  complète  de 
uystagmns  ou  l'aiiparition  d’un  nystagmus  de  forme  verticale.  Ln  géné¬ 
ral,  dans  ce  dernier  cas,  il  s’agil  de  malades  iir(‘seutanl  un  violeni  nyslag¬ 
mus  sponlam-  vertical.  Ileaiicouii  {dus  inl éressaut(‘s  sonI  h's  formes  iiicom- 
ph-'tes  ou  parcellaires  dans  les([uelles  le  {dKVnouK'me  lU'  se  montre  {las  à  lou- 
tes  les  (‘preuves,  mais  à  deux  ou  une  seule  (r(‘ntr(‘.  (‘Iles. 

C(!s  cas  dans  l(‘S({uels  rabsenc(‘  du  nystagmus  d(‘  form(‘  rotatoire  n’a  lieu 
qu’à  la  seule  (■]ir(‘uve  calori({ue  sont  rares  et  c(‘rtaius  sont  {ieut-(”‘tre  discu¬ 
tables.  Le  plus  .souv(‘nt  eu  (dT(‘t  une  des  causes  (r(‘rreur  signahh's  {dus  haut 
em{)éche  la  réaction  de  se  manifest(‘r.  Mais  si  l'on  (‘ni{doi('  la  l(‘clmi({U(‘  de 
Ilautant,  grande  irrigation  froi(l(‘  à  i.’i  ou  20",  la  l('‘l(‘  ('‘laiit  {iréalablement 
mise  en  position  III,  alors  on  arriv(‘  {ir(‘S((u(‘  loiijoiirs  à  fairi'  a{i{iaroîtr(‘  le 
nystagmus  rolatoire,  ainsi  pue  Lanos  l’a  montré  dans  sa  lbés(‘. 

Kxiste-l-il  un(‘  abs(‘nce  (li‘  nystagmus  (li‘  forme  rolaloir(‘  à  la  seuh'  épreu¬ 
ve  rotatoire  ?  (',(‘  {diéiiomèiu'  doit  être  d’imc  (‘xln'me  rarelé.  Nous  ne  l’a¬ 
vons  consI al  (’‘  ({ii’iine  fois,  l.e  {dns  souv(‘nl  ci'  ([ii’on  idiservi',  c'(‘st  ({ne  di'iix 
épreuves  sur  li-ois  soni  anormales.  Ci‘  sont  d’abord  les  (’‘{ir(‘uv(‘s  calori({iie  et 
galvanique  ([ui  nud  teut  (‘u  évidi'iici'  h'  {diiMiomèm',  alors  ipie  {lar  l’i-preiive 
rotatoire,  lélc  eu  arrièri',  on  obtient  encore  un  nyslagmus  de  forme  rotn- 

(I)  Geii.i,.\iN,  Mui.i,.\iiiir  i‘l,  Ai  iiiiv,  l.cs  ll•(Hlllll■s  lalivriiil liii|ii(‘S  dans  la  maladie'  (.le 
l'cicdi'oich.  C.  /;.  .V,,,..  ;il  jnillcl  lO.'il,  (A  U.  n“  Cl,  p.  1C7C.-IC77. 
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I  S('inl)lr  ifiK'  il:nis  (■crliiiiis  ciis  la  ii.scuilo-injrnlysio  dns  naiiiuix  ver- 
s’nl-iiMissn  nii  ]ilusinii]-s  nliqics  :  (•:d()i'i([ii(^  f^'iilviiiii([in\  rol.aloirc. 

1  s’ai^issi^  dn  l'oi'inn  (■(ijii|ilnl  !■  oii  iiinoiii]ilnl  n,  In  |iliniioinnii('  nsi,  symé- 

II  n'nii  nsi  lais  ainsi  Inulnluis  .laiis  Ins  lu . .  dn  l'aiigln,  dans  ccr-  ' 

isd'al.nnsdii  nnrvninl.  avnn  lahyfiid  hil  n,  .d,<laiis  loidns  les  aiïnni  ions 
ll■()lllgi([llns  1)11  la  lésion  su]i|irinin  nul  ièrninnnl  l’oxcil  ahilil  n  lahyriii- 
dn  né, lé  nialadn.  Dans  nns  nas,  il  nsi  évidnni,  ({un  l'alx.lilinu  (•lecLive 

du  iiysl  aginns  rolal-nirc  un  {inuL  (M  rn  nniisl  al  (’n  ({un  dn  seul  n("il,é  sain. 


byriul.iin.  i)(''i-i]ili(’‘ri((un  :  suivaiil.  In  singe  dn  la  |('■sioll  ou  jioiiri 
une  paralysin  du  canal  hori/.oulal  ou  dn  l’uu  i{un,|n()U([un  d(js  nauaux  vfjrl.i- 


l’nrsouunllnjunul.  nous  u’avous  jamais  observé  de  nas  semblables.  ])ans 
les  nas  dn  labyriiil  liil.n  parl.inlln,  avnn  ou  sans  lisl  uin,  ou  couslal.n  une 
liyi,  (cxcilabili’lé  glol,aln,  .[ui  {.ourrail.  en  imiio.snr  {lour  une  al.l.eiule  (Mec- 
l.ivn  d’uu  canal  si  l’on  un  l.euail.  nom])l.n  dns  causes  d’errnur  signalées  jdus 
haul  .D’esI,  i,oun(uoi.  jus([u’à  en  ({u’ii 
l.ivn  u’ail,  él  é  ])roduil  n,  nous  nonsidérous  ({un  la  ] 
uaux  vei’l.inaux  l'sl,  un  signe  dn  |(’■siou  neul.rale  ;  ni,  en  ({ni  le  {U'ouve,  dans 
les  nas  él.U(li('S{)aruous,  n’nsi,  la  bilal.éralil  é  du  {diénoimme. 

Nous  avons  (|(‘jà  dil,  ({un  la  ](snU(lo-{)aralysie  dns  canaux  verl.inaux  no 
])eul.  {las  nl  i'e  nousi(l(''r(''n  nomme  un  signe  Iiaual  (riiy])onxeil  al,ili I  (’■.  Ou  a 
Il  labyrini  lie  nu  voie  de  desi  runl  ion  d  is{)arais- 
l,,el,  ({u’uiie  des  jireminres  uiauil'eslal  ions  de  l’iiyjioex- 
eilabilil.é  .sérail,  la  (lisi>aril  ion  du  rél'lexe  onulo-mol nur  rolaloire.  Mais  (  elLe 
(;ouee|)liou  ne  eorres]ioud  jias  aux  fails.  Le  verlige,  le  liomberg,  la  dévia. 
Lioii  des  index  jieuveul.  nu  nlïnl,  d isjiaraîl.re  alors  ({ne  subsisi.e  le  iiysl.agmus. 
Mais  enlui-ei,  im'mie  .s’il  esl. nousidérablnmnul,  al.Li’mm-,  eonlinue  loujours  de 
se  maiiil'esl.er  sous  ses  l.rois  l'ormes  {U'iueijiales,  à  la  eoiidilioii  ({u’oii  ul.ilisn 
une  l(‘(  liuiifue  noiivniialile.  O'esl.  une  observal.iou  ({un  nous  avons  pu  faire 
jiiaiul.e.s  fuis  dans  des  labyriulliiLes  liéré(lo-s],(sdli({ues,  labyrinLliiLes  infoc- 
Lieuses  aigué’S,  {laralysies  l.roueiilaires  de  la  VI  IL'  {laire.  Le  {ilKuiomène  n’esL 
doue  {las  ))as  un  signe  banal  d’bypoe.xeilabilil.é  vesl.ibulaire.  Une  bision 
froueulaire  ou  {)érii,héri({ue  al.feinl,  simull  auétuenl,  el,  non  élecl.iverneuL  les 
romd  ious  des  I  rois  canaux. 

Lagl(d,ou  (l(;erivaul,  Laksotiee  dn  nysLaginus  rol.aloirc  ;i  l’épreuve  calo- 
ri({ue  eu  a  fail.  un  signe  (rhy{)nrl,en.siou  iul  ranranieuue.Ce  ({u’on  a  appelé  les 
si  :  1°  dans  les  lésions  susl.cnl.o- 
■,  hyiamxeil.abiliLé  vesLibuIaire  à 
I,  {lour  le  cMé  opposé  h  la 

s  de  la  f 


rielles,  riiy])erl.ensiou  s'aceomjiagn 
l’iipreuve  (■alori({ue  lèfe  en  avauf,  ii 
J(‘si(m  ;2"(lans  les  basions  1 
l’ine.xnilabililé  des  n 
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l’apopliysi!  basilaire,  rabsoiic-o  ib;  réaelioii  (1(3S  canaux  verlàcaux  à  l'éiireuve 
calorirfue  est,  Inlalérale  el  lot  ale,  cl  il  y  a  en  outre  réduction  du  nyslagnius 
postroi, aloire  correspondaid,  à  l’excitai, ion  du  côté  sain  (1  j.  Tant  de  travaux 
ont  depuis  nionlré  rinexactilude  des  «  l,ests  »  d'ivi^deton  (lîarré,  Balden- 
Wock,  ,\ubry,  .Ml'andaryj  ([u’il  n’y  a  pas  lieu  de  revenir  sur  celle  question. 
Nos  recherches  conlinnent  entièrenieut  celles  des  auteurs  précit(’'s.  L’aboli¬ 
tion  élective  du  nystagimis  de  forme  rotatoire  n'est  pas  un  signe  d  b\  pei’- 

esavérilable  signilication  clinii[ue  et  ana- 
s  que  celles  ad  uellenient  réunies 
1  dire  ({u’il  est  très  v 

;  altération  de  l’axe  bulbo-jirotubérantid.  11  ( 
donc  un  des  rares  signes  de  localisation  ({ue  fournisse  i 


1  se,  déduit  de  l’observation  des  faits.  Nous  n’avons  ren¬ 
contré  l’abolition  du  nystagmus  de  forme  rotatoire  aux  trois  ('preuves 
qu'au  cours  d’ari'ec.tions  siégeant  dans  la  zone  bulbo-protubérantielle  ou  à 
son  voisinage  immédiat.  Ce  symptôme  a  {ui  être  mis  eu  évidence  aussi  bien 
dans  les  lésions  t  umoralesiiucdans  leslésions  nonhypertensives,  dégéiunes- 
cences,  scléroses,  {iroccssus  infectieux,  lésions  vasculaires.  Nous  ne  citerons 
ici  que  les  principales  alïections  où  ce  phénomène  nous  a  paru  le  plus  fré¬ 
quent,  nous  rés(!rvant  de  cümi»lét,er  ultérieurement  cette  liste. 

l'armi  les  lésions  non  tumérales,  la  pseudo-])aralysie  des  canaux  v(irC- 
caux  a  été  rencontrée  dans  un  tiers  des  cas  environ  de  la  maladie  de  Frie- 
dreirh  (Cuillain,  Mollaret  et  Aubry).  Dans  la  >ajviii(iohulhic,  le  signe  est  plus 

dillic.ile  à  nuduu'cher  en  raison  de  l’intense  nystagmus  spontané  de  forme 
l'otatoire  (pii  est  si  souvent  présent  et  gêne  l’observation  du  nystagmus  ro¬ 
tatoire,  {irovo([ué.  Néanmoins, même  en  faisant  la  part  des  causes  d’erreur, 
nous  avons  observ('‘  ({ne  la  {iroportion  des  cas  de  syringolbulbie  oii  ce  symp¬ 
tôme  est  {irésent  u’est  {las  inférieure  à  50  %.  Dans  la  sclérose  eit  jdfKjiies  le 
phénomi'jue  est,  par  contre,  beaucouii  plus  rare.  Grâce  à  des  examens  en  serie 
nous  avons  ]ui  c.onstater  ([ue  la  variabilité  des  troubles  labyriutbi(tues,  (jui 
est  d’observation  c,lassi([ue  au  cours  de  cette  atfection,  se  relroiive  égale¬ 
ment  en  ce  (fui  concerne  la  {iseiido-liaralysie  des  canaux  verticaux.  En 
effet,  chez  certains  malades,  alors  (pi’à  un  {iremier  examen  nous  avions 
■  noté  une  abolition  ty]ii({ue  du  nystagmus  de  forme,  rotaloire,  c’est-à-dire  à 
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chaniiLf  (les  Irois  (‘preuves,  des  exametis  ull(‘rieurs  n 
progressil'  vers  luie  l'ormiih^  iiormal('.  la  reslilulion  se  inauil'eslaiil.  d’abord 
à  l’('‘](ren\-e  roi  al  dire,  puis  à  r(‘preuve  ffaK'aui([ue,  laudis  (fue  S('ul((  r(^preu- 
ve  ealori((ue  roui  iuiu;  peudaid  ([ue|([ue  leitpis  d(‘  iuaidfesl(‘r  le  Iroulile  ([ui 
a  porl  (‘  sur  ce  d.uuaiue  siM’cial  de  la  r(‘l  l('el  ivil  (■  V(‘sl  iludaire.  Il  l'aiil  d’ail¬ 
leurs  uol('i'  ([lie,  d'aiu'è's  uoi  re  ex]i('‘rienee,  la  sc|('‘ros('  eu  [ilaifiies  esl,  la  seule 
maladie  oii  s’observe  la  variabilil  ('■  d'iiii  examen  à 
l’ild  ensilé  des  I  roubles  labyriii(,lu(fues.  I•;n  liii.dan; 
pseiido-jiaralysie  des  canaux  verlicaux  esl  écaleinen I  souveul,  uol.ée  sans 
que  nous  ]iuissioiis  in(li([u(‘r  ici  de  proporlion,  nos  ('xaineus  n’él.aid  jias 
assez  nombreux. 

1  )aus  les  (///V(7/(m.s‘ /umora/r.s  (l(>  l'axv  hulhu-prolubrrnnlui  ou  de  son  voi¬ 
sinage  imrnéd  ial .  l’abolil.ion  symélriipie  et  bilalérale  du  nysiagmus  [iro- 
V()([U(‘  de  forme  roi  al  oire  se  reneoidre  avec  le  maximum  de  nel  t.cl.é. 

Dans  les  irnHu-llmses,  run  de  nous  a  (l('‘jfi  l'ail  remarrpier  (1)  que 

l’abolilion  du  nyslagmus  jirovmfiié  de  forme  rolaloire  ne  se  ronsl.alail.  (pie 
dans  les  lumeiirs  aiUérieiires  venani,  [dus  ou  moins  c 
les  eenires  vesi  ibulaircs  bulbo-prol  nbérani  iels.  Les  l 
au  conl  raii'e  (lonnenl.  ranmienl.  lieu  à  ce  synqib'ime  e 
coidraire,  bien  souveid  ,  d’un  syndrome  d’hyiien'Xeilabililé. 

Lnlin  une  [ilaee  à  pari  doil.  fd.re  réservée  aux  liimciini  (h-  l’(iihjl<‘  ponlo- 
ccrrlii'/h'ii.r.  Nous  avons  dé-jà  dil,  ([ue  dans  c('  cas  le  syndia  me  n’éLaif  pas 
absoliimi'ul  tyiii([ue  en  raison  de  l’abolilion  de  l'excil abililé  vcsl.ibiilairc 
du  (  ('lié  li‘sé.  Le  signe  ne  jieiil  donc  (flre  reeberehé  que  du  C(''ilé  sain,  el  il  ('sl 
tiTs  fr(‘([ueiil  de  le  tiouver  préseid.  de  ce  e("ilé.  Plus  rarenn'ul  le  plnniomènc 
es!  ineonqdel,  cL  ne  se  manifeste  (pi’aux  (‘jireuves  ealoriifue  el  gulvaui([ue. 
Plus  ranmient  (‘iieore  il  n’y  a  aucune  alléraliou  du  nyslagmus  de  forme  ro- 
faloire,  el  il  faul  dans  ce  cas  admel  ire  qu’il  s’agil  d’une  lunu'ui'  pelilc  ue 
conqu'imaul  [las  la  zone  vesi.ibulaire  e.('nlrale. 

de  (‘(niqirendre  ([nel  inléu'èl  s'al.lache  à  la  l’eclK’i’che  de  ce  signe  :  l’abolition 
éleclive  du  nyslagmus  ]irovo([ué  de  fonne  rolaloirix  abolition  bilatérale 
et  symélri([U(‘  conslalée  aux  trois  ('jireuves.  Non  seulement  ce  symiil/une 
donne  des  renseignements  diagnosti([ues  iidéressants  au  jioint  de  vue  de  la 
localisai  ion,  mais  encore  il  peut  fournir  des  jirécisions  pronostiques  ]tr6- 
ojiéraloires,  niellant  en  évidence  renvahissement  ou  l'ail ération  delà  zone 
V(‘sl  ibidiure  cenirale,  c’est-à-dire  la  non-in l(''gril(''  de  la  zone  dangereuse  de 
l’axe  bidb()-prolub(‘ranliel. 


VI.  Peul-éire  serait-il  possible  d(‘  déduire  des  fail s  ([ui  vienn 
exjiosés  iiiK'  deridére  conclusion,  encore  ((ne  celle-ci  ne  (uiisse  è 
lée  (pie  comme  une  liypot]i(‘se. 

lir  élabli  ([ii’il  n’existe  jias  de  paralysie  des  c, 
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ticaux  (3l  ({ue  seule  se  trouve  abolie  une  inotlalilé  très  particulière  de  l’acti¬ 
vité  labyrinthique,  savoird’eiigeiulrer  des  mouveiiiejits  rotatoires  du  globe 
oculaire.  (  )r  les  mom  emeuts  rotatoires  du  globe,  oculaire  sont  presque  ex- 
clusivemejit  il'origine  labyrinthique  (1),  coiitrairenient  aux  mouvements 
longitudinaux  (fui  sont  essentiedhîment  of)ti([ueK,  volontaires  ou  passifs, 
rj’oi'i  il  suit  ([U(‘  b'  filié'iiomène  étudi(''  ici  se  prt'senh^  (m  (fuebfue  sorte  comme 
une  ]iaralysi(3  d(3  l'onction,  «  paralysie  de  la  l'onction  rolaloirc  de  l’œil  ». 
Mais  ce  idubiomène  est  unique  (ui  ot.o-neurologie  ;  il  n’a  jamais  ('dé  observé 
d’abolil  ion  ('dectiva!  du  nystagmus  vestibulaire  horizontal  ou  \'ertical.  Et 
cependant  rc.xjii’'rimcntation  a  établi  l’existcnc.e  de  trois  ccid-res  bulbo- 
protubénuil  iels  corresfiondaid.  aux  trois  grandes  formes  du  nystagmus, 
centres  (fui  s'échelonnent  de  bas  on  haut  de  la  manière  suivante  :  iiystag- 
uius  rolaloirc,  nystagmus  borizontal,  nystagmus  vertical,  l.a  raison  de 
cette  ajiparcntc  immunité  d((s  centres  vestibulaircs  corrcsiiondant  aux 
mouvements  de  lahd'alité  et  de  verticalité  ne  doit-elle  pas  ('tre  cherchée 
dans  la  dilïé  rence  fondamentale  (fui  séf)are  l(>s  mouvements  rotatoires  et 
les  moucauiKuits  lougil  udinaux  de  l’(j(3il  ?  ]  )(3S  recherches  nouvelles  sont  né¬ 
cessaires  fKjiir  confirmer  c,es  hyfiothèses.  Tl  semble  m'auimoins  (fu  envi- 
suger  l’abolilbm  éleci  ive  du  nystagmus  fu-ovoqué  d(3  forme  roi  aloire  comme 
Une  paralysie  de  l'onclion  soit  une  notion  plus  f('‘con(le  el  filus  b'^giliiue  (fue 
celle  de  fiaralysie  des  canaux  verticaux. 

(I)  H.  (:a(jss[';.  lil•cll(■lTlK■s  sur  le  uyslajrnais  (iplo-cinéliciue  de  l'ornie  i'olnloic(ç  Dr- 
‘UK'tidUs  pliysi((lof.n(|((c>.  Sur.  (l'ulii-iiriiru-uphldliiiuliii/ii'  ilr  Paris.  cM  janvier  l'.CC,?. 
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<li'n;i/'s  sociaux,  cl,  dans  Ions  les  jiays,  cc]ici\danl.  avec,  nue  rn'([nenc.(i  dil- 
ITu'cid.e,  a  (’d.i'’  ri'‘lï'r(''c  jiui’  -M.  l)o\vn,  ([ni  lu  (l('‘crivil,  le  [n'einier  en  Aiiffle- 
1,(irre,  à  un  afiu'd.  de  d(''Velo]i)ienienl  dans  une  ]i('‘i'iode  l'odale  c 
duni,  à  un  (■lai  nioueolien  dans  les  I  rails  ] 
ainsi,  [tar  nne,  su[i]iosil,ion  (UTonée,  une  [n'Tiode  dan 
O’il  o"(’‘U(''l,i((ue  avec  nne  [larl  iculi(''re  coiubinaison  de  caracl  ('u'es  e.lli- 
ni((n(!s.  ( ’.el  a  l■|■('l  dans  le  di''\  ('|u]i]ienieid  esl,  ini]nd  ('■  à  des  causes  hiojia- 
I  hi((nes  l■|■(''s  vari('es,  lelles  ([ue  ^ll(■l•(’■do-|,\d)ercldos(‘,  l'inna'do-sypliilis, 
l’idc((olisnie  iialei-iud  (  I  »o\vti ]. 

I  )'ic.;  on  arriva  I  ri''S  vil,((  à  e.\idi([uer  cel  l,e  l'orni((  rnorl»id(î  pai'  un((  l,ln''o- 
]■;((  (  Uinolo^d([ne,([in  l)as('esurla  resseinldanc.((  ]diysi([ue  ([u’oid  les  malades 
avec,  des  hommes  d((  race  monymlienne,  c.onsidi'rail,  l((s  carac.|,('‘risl,i([nes 
symid,omal,oloei(|ues  (hda  maladie,  comme  si  elle.s  ('l,aieid,dnes  à  nn  nd,onr 
alavi([U((  r(■^^l('■  d'a]nvs  les  lois  de  rinnvdil ('■.  El  la  ressemldatice  [diysiouo- 
mi((m(  (mire  Ions  les  idiols  mongoliens,  iml('))en(lammenl,  du  ly])((  de  rac(( 
el.  (In  l,y])e  lamilial,  fui.  )iris((  comme  lu  (l('■moJlsl,ral,iou  la  [dus  ('■l(■meu- 
taire  (|((  runihu-mil  (i  conslaidc  des  l  y]ies  à  d(■vial.ion  el,c.lmi(fue  ((ial  li). 

.le  reimuafmu'iu  ([iie  [loiirlanl  nous  a,]i]iaraîl,  vraiment  ('‘l,ran<;-((  la  raison 
[)ar  la((U(dl(!  ri(liol.i(;  et  l'iul'anl  ilisrue  doiveul,  ('Int  des  l.r;ul.s  oldie;d,oir(!s 
de  c,e  l,y[)ü  (d,c,lmi([n((  el,  de  race,  ([ui  S((  r(''V(d((  [)ar  ailleurs  l'orl,  hi(!n  dom’î 
inlelhmlmdlemeid  .  Sans  void((ir  aller  [dus  loin,  on  [leul,  menlioumn-  ([lu; 
dans  l(!  e,as  du  mongolisme,  il  ue  s’aydl  [)as  d’une  (mmhinaison  casuell(! 
cid ce  (l(’(vi;d,ion  (d,clini([U((  av(‘c,  nn  lahleau  d’nne  vidcaire  l'r('masl,li('(ni((, 
mais  toujours  d’un  tiddean  uosoloyd([ne  [larlaitemeid,  dil'h'ncucif’'  (hes 
autres.  I)((S  c.as  (ri(li(d,ie  moiieolienmi  l'nreid,  nn'im!  n'c.emment  (l(‘('rits 
c,|ie/,  la  im'rne  rae.e  jamuï  (Tum[i((er  et  Demutlij. 

AV((C,  c,(!tt(!  tlu'orie  et  (ra[uvs  l’('d,U(l((  de  divers  e,as  de  jumeaux  moneo- 
lieiis  monoehoimms  et  hic,liori(ms,  doid,  un  s(ndetti(!id,  ('d,ait  mon[,n)lien, 
s’(îst  aussi  l'oruK'O  une  o[iiidon  d’jud.eurs  ([ui  .soid,i(!nm3jd,  (pie  le  monj^o- 
lisnu!  est  ummmdadie  luuvditaire  ([(l’on  I  ransmettrait  (Mac.klinj  en  hase 
à  une  |)nlyni(’'ri(!  c,om[)li([U('‘e  (Halls 
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SliuLI  h'Wdi'L  ineL  en  uvaiil  dans  l’('‘l.i(il()»i('  dn  innnirnlisnnï  la  l'ati^ue 
proeréalrieo  par  l'âpre  avancé  des  pareiiLs.  Les  si atisLicpies  rapportent,  en 
effet  des  liant, s  ]iourcentages  de  nion<foliens  derniers-nés,  après  une  lonpruc 
série  d’enfanl.s  nés  de  pareid.s  déjà  âgés. 

Ifafc,  jiar  exemple,  trouve  ([ue,  sur  loi)  cas  il  y  im  a  72  nés  dans  ces  con¬ 
ditions.  Ce  fae.teur  ]iresl)io<iénéti([ue  serait  renforei''  par  la  coexistenec  de 
la  syphilis  ou  dt‘  l'ale, oolisme  chez  les  ]>arents.  l’iusieurs  auteurs  parlent 
ainsi  du  monymlisme  comme  d'une  forme  liérédo-syphilil  iipie  Idaslo- 
toxiipic,  c'est-à-dire  eommi'  d'une  liérédo-syphilis  de  seconde  -ènératioii 
(Boecrt.  liahonneix.  Lemaire). 

Van  d(“i'  Sc.hia'r.  au  contraire,  attriluie  ce  fail  à  des  causes  m(’'caniques 
et  aiaaise  le  man([ue  de  liquidi^  amnioti([iie  des  alti'‘ral  ions  du  di‘V(dop]ie- 
ment. 


l'In  enlrant  dans  le  terrain  l'd.iojial  hoeénirpie  decel  te  forme  morbide,  ( 
trouve  la  théorie  de  Stadt/.ener,  qui  recherche  la  cause  du  moni;olisii 
dans  un  hyjiothyroïdisme  maternel  )i(‘ndaut  la  Grossesse,  état  ((ni  ;i 
vri.ssait  l'embryon  d(‘s  hormones  suffisants.  De  Samdis  se  ra]iproche  de 
ectte  inter]ii'(’d,ation  (ui  admettant  ([ue  dans  l'utérus  matermd  on  vérifie 
des  influences  [iatholoei([ue.s  ([ui  en  aqissaid,  sur  le  dévelo]i]iement  et  la 
lone.tiou  de  la  qhimh'  Ihyro'ide  et  aussi  sur  les  aulres  orqanes,  et  sur  h's 
autres  ai(i>areils,  donnerait  lient  à  cette  desharmonie  de  développement 
t[ue  nous  appelons  monqolisnnn  11  admet,  même  ([ue  les  lésions  thyro'i- 
dienues,  [iroduiti's  dans  un  momeid  déterminé  de  la  vie  fodah',  provo- 
cpient  d(‘s  alti'u'al  ions  dans  d'autres  orqanes  ri'gulal  (Uirs  du  diivelopjie- 
lueut  cl  du  métaladisme,  faisant  ainsi  reuli-iu'  le  mongolisme  dans  le 
champ  des  l'tats  dysthyro'idiinis  avei;  une [iri'elominance  de  l’hypolonction 
thyroïdienne  (riereyski).  M.  d(‘  Hanctis.par  exemple. a  récemmeni  soutiniu 

pendant  les  premiers  mois  de  la  vie  (b'S  idiids  mongoliens.  Sur  eetti'  ques- 
tiuii.  je  veux  toucher  à  un  critérieum  différentiel  l'ondameid  al  entre  mongo¬ 
lisme  ot  myxœdème,  qui  consiste  dans  le  fait  efue  les  signes  [dus  caraeti;- 
risti([ucs  du  mongolisme  se  -luV'sentent  à  la  naissance,  tandis  ((ue  le 
myxoïdème  se  manifeste  seulement  a])rès  h's  [iremiers  mois  de  vio. 

Bes  points  do  vue  modernes,  pour  la  patliogénie  di'  celli'  forme,  se  sont 
aussi  basés  sur  rendocrinologie.  tout  en  reconnaissant  une  dysfomdion 
phiriglandulairo,  ([ui  se  déterminerait  jiendani  la  vie  fielah'  (Jlolmann, 
Vas  ,J.  .leno).  Kassowit/,,  eonsidérautde  nouveau  s[iéeiah'm('ut  la  thyroïde, 
avance  rhy[)othèse  d’une  [irobable  influeuei'  ([ne  l'altération  d’autres 
organes  à  sécrétion  interne  exercerait  sur  la  thyroïdi'  en  Iroublant  sa  fonc¬ 
tion  normale  sans  répercussion  sur  sa  structure,  bd  cela  en  vue  de  données 
anatomo-jia,thologi([ues,  ([ui  paraissaient  donner  jioiir  la  thyroïde  des 
conditions  normales,  bit  luiisque  dans  eet  ouvrage  je  jiarlerai  aussi  de  la 
structure  anatomi([ue  de  la  thyroïde,  et  d'autri's  organes  à  sécu'étion 
interne,  dans  un  de  mes  cas,  je  dirai  ([ueh[ue.  (diose  sur  ce  iruo  l’oj 
de  l’anatomie  pathologi([ue  du  mongolisme. 

•Je  me  permet  de  dire  ([u’il  n’y  a  pas  encore  jus([u'à  [ 
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anat()ni((-])alli(iloiri(|;iie  coinplàto  oh  préoiso,  et  ([u'il  s’agit,  surtout  de 
relatiojis  ])art.ii'lli‘s  sans  examen  mi<'rns('opi([ue.  I.aissant  de  côto-  les  ou- 
vraf^es  (pii  se  rajpiortont  à  l’iitude  do  rone/'ptiale  (l>avidolî,  ('.omby, 
Sutliorlaiid,  (',o/./.oliiiii,  1  rellniaun ;  aveo  lesipiols  s’est  établie  rexistonce 
d’une,  hypoe-énésie  (■(■■ridirale,  on  l.rouve  à  l’éi^ard  des  orij:aues  à  sib-iid-ion 
interne  ([ue  la  l.liymïde  fut  trouvée  et  retenue  eonune  nurtnale  par  les 
promiersclK'rcheurs,  tels  ([ue  Xeurnarui,  (àunhy,  Dieterle  et  Bourneville. 
(Juant,  aux  autres  (irj^aues,  Bourneville  parle  d’un  cas  (Je  jiersisl  anee  du 
ttiyrnus.  l’ius  loin,  nous  trouvons  au  (lontrairc  des  descriptions  ([iii  tou¬ 
chent  à  [leinc  à  ([uel([ucs  altérations  sans  essais  d’interprétation. 

l’Voium  en  l’.Mi.')  trouve  dans  un  cas  la  thyroïde  de  volume  normal  avee 
hypertrophie  du  tis.su  conjonctif  interlribulaire,  pauvreté  de  colloïde, 
dévelojiponient  insulïisant  des  laibes  glandulaires,  l’hilippe,  dans  (leux  cas 
étudiés  à  rexam(!n  anatomo-pathologi([ue,  parle  de  sclérose  du  tissu  con¬ 
jonctif  avec  des  données  ([ni  rappellent  celles  de  Vas  J.  .leno,  auteur  ([ui 
réefuninent  (h'crit  deu.x  cas  de  thyroïdes  pauvres  de  colloïde  avec  les 
cellules  des  follic.iiles  desquamées  et  avec  le  tissu  conjonctif  interlobulaire 
abondajit.  Thomas  et  helhougne  en  1924  trouvent  eux  aussi  dans  trois 
cas  (l(;s  thyroïdes  au  développement  normal,  pauvres  en  colloïde.  Bejien- 
dant  ils  ne  parlent  pas  d’une  fa(,;on  spéciahi  de  Ihixamen  histol(igi([ue,  leur 
intention  étant  (h^  (hUerminor  le  contenu  io(li([ue.  Lauche  aussi  en  192  1  fit 
subir  rexamen  anatomo-pathologique  à  ([uatre  mongoliens,  et  dans  un 
cas  il  re(;onnut  avoir  trouvé  dans  hîs  thyroïdes  des  caractères  fodaux  avec 
p(!titesse  de  follicuh^s. 

Ciordon,  en  IhdO,  jiarle (‘galeuKuit  de  la  thyroïde,  et  de  eiriJiose  du  tissu 
conjonctif  et  de  d.ysfomTions.  fl  reconnut  de  même  dans  la  surr(''nale  un 
état  ('(Vident  d’hyfuijilasie  de  la  corticale.  D'après  Kossle,  Kaufmann, 
W(îg(din,  nmis  voyons  ainsi  ([lus  g(!néralement  dans  la  thyroïde  on  con¬ 
state  une  augmentation  uniforme  du  tissu  conjonctif  interlobidaire,  sajis 
([u'on  ait  [ui  coustat((r  um;  diminution  ou  une  augnumtation  dans  le 
poids  (ît  dans  les  dinuinsions  de  la  glamb;  m('‘me,  (ui  conq)arais()n  avec  un 
im'Iividu  normal. 

Ouel([ues  aut(uirs  (h'crivent  aussi  1((  rernanfuablc  manque  de  colloïde 
des  follic.id((s  aussi  bien  ([ue  la  tendance  à  la  d(!S([uamation  des  follicid(îS 
m('';m('s.  Mais  aucun  auteur  n’a  essayé  d’interpréter  la  signific.atioji  de  ces 
altérations  jau'ticulières.  Dans  la  corticale  surr(hiale  on  trouve  toujours 
un  état  évident  d’.atrophie,  et  dans  le  thymus  il  e.xiste  aussi  un  (’dat  de  r(!- 
mar([uable  involution,  ([ui  C(îpen(iant  n'est  pas  généralement  dilï(> 
rencié  [(ar  un  fait  involutif  accidentel. 

l/hyi)ophys(!  a  toujours  été  trouvée  à  peu  près  normale,  et  aussi  jxuir 
les  testicuhïs  (it  les  ovaires. 

l’oiir  c.oncluis!  ces  ((.xarnens  auatomo-j)athologi([u(!s  :  Vas  .1.  .Jeno  et 
d’auttsis  ojit  vagu(;m(!ut  [(arhi  d’une  dysfonction  pluriglandidair((  sans  en 
préciser  cependant  son  importance  et  sa  signification. 

.le  vais  m’ap[tuy(;r  maint(;nant  sur  ([uel([ues-uns  des  cas  clini([ues  sur 
le  mongolisme  idi()ti(iue  que  j’ai  faits  en  étudiant  2.'i  cas  d’enfants  alTcctés 
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de  cel,Lc  l'onnc,  et  ([uc  j’ai  suivis  pendant  plusieurs  années  à  l’école  pour 
anormaux  psychiques  de  la  ville  de  Turin. 

Je  m’en  rapporterai  aussi  au  résultat  de  plusieurs  examens  spéciaux, 
que  j’ai  suivis  pour  rechercher  plus  soigneusement  la  pathogénic  de  cette 
forme  morbide,  tels  ((uc  le  métabolisme  basal,  pour  examiner  le  fonction¬ 
nement  de  la  thyroïde  ;  l'e.xamen  rarliographiquo  de  la  selle  ture.ique,  afin 
d  étudier  les  conditions  de  l'hyjiophyse,  soit  dans  la  région  de  gros  centres 
d’ossification  épiphysaires  du  genou,  soit  dans  les  petits  centres  des 
mains,  afin  d’examiner  les  conditions  de  l’accroissement  du  squelette. 
J  ai  aussi  recouru  à  l'examen  anatomo-pathologique  microscopif[ue  des 
glandes  à  sécrétion  interne,  après  l’autopsie  d’un  de  mes  cas,  suivi 
auparavant  pendant  des  anni'cs. 


nuiolit’nnr.  observés. 


Aldo  lï. 
Vitlorio  (1 
Uiisi  G. 
l’aola  P. 

Arnaido  P. 
làlia  S. 
Luigi  li. 

Anna  S. 
f'dovinini  S 
fîiovanni  T 


Adèle  P.  ' 
<;iulin  1*. 
Juuscppc  lî. 
lîi'una  r. 

tiiuscppina  IJ. 


l'’ini'ina  H. 
hàlc  .S. 
Silviu  H. 
î’ilvio  S. 


.3Wjden 
1(1  lien 


.'i.J  doniier-iié 
ie;demii'i’e-ué(^ 
te'dci'niùro-néi; 
•11  Idcrnièi'c-née 


hypothyroidisme  maternel, 

hérè<lo-syphilis  et  hypo 
Ihyrol’disme  maternel, 
hcréclo-syphilis. 
hérodo-tuijercnlose. 
grell'o  (hyroïdieniic  sans 
résidtat. 

horédo-syphilis;  grefle  lliy- 
roïdiei’me,  sans  résultat', 
lud’édo-sypliilis. 


mu  l'oeephahe  :  morte 
IVige  de  7  ans. 

('  é  r  é  iir  O  p  a  t  h  ie,  débulé 
presipii'  à  la  naissance, 
morte,  a  1  âge  de  l.i  ans. 
ide.oolisme  pal ernel. 
hérédo-syphilis. 
hérédo-syphilis. 
eéréhrop'athie  d('l)utéc 


Je  lerai  remarquer  que  dans  ma  statistique  iioiir  l.o  cas  sur  211,  il  s’agit 
de  derniers-nés  après  une  longue  sérii^  de  frères  dont  les  parents  au  moment 
de  la  jirocréation  avaient  dc'qiassé  les  10  ans. 

!'’ur  (•,(!  point,  je  suis  d’accord  avec  les  pourcentages  de  beaucoup  d'au- 
fi’cs  auteurs,  lcs([uels  attribuent  précisément  une  très  grande  inqior- 
tdnee  au  facteur  presbiogénetique  dans  la  genèse  de  l’idiotie  mongoloïde 

(iJchntthsworth). 

Hans  aucun  des  cas  i[ue  j’ai  traités,  il  n'c.xislait  d'autres  mongoliens 
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dans  la  l'ainillf  nu  dans  la  jtanuilà,  cl  les  l'rèi-cs  (’daicid  lotis  sains  ;  cclii  ne 
s’accnfilc  ]ias  tiN'cc  une  inl  erjirél  al  ion  d’Iuu'iulil  i''  familiale  de  celle  iindil- 
die. 

Imi  lieux  cas.  ehe/.  lestfuels  nu  ne pnuvttil, ]iils iiieriiniuer  l’âee  des  iiareid-s, 
j'ai  feuennl  fl'  d'iie.efu'd  itvee  Slnjll/.nef  de  riiyjiolliyrnïdisme  malei'iiel  : 
dans  deux  auli'cs  cas  j’ai  Irnuvé  une  tuieieune  eérélirnjialiiie,  ([ui  di'dnila 
)iaf  un  eniirs  ru’'vreux,  cl  des  inani feslalinns  convulsives,  i[ue  laissèrejd. 
elle/,  l'iiu  des  sujet, s  d'iivideules  alléralinns  neui-nlniri(i;ues. 

l'ùi  six  cas  j'ai  reneoulré  dans  ranamnèsse  la  jirésenee  d’inl'eelion 
syjdiilil  ii[ue  ehe/,  les  jiarent-s,  el,  dans  un  cas  de  riiérédo-luhereulose. 

I  l'aeeni’d  avec  la  jdiis  ^faillie  ))iirl,ie  des  atil  eitrs,  je  petix  dire  moi  aussi 
a\  oir  Iroin  i’'  le  faeleiir  jiresliioei'mi'd  i(jue  jiriMlomimuil,  mais  je  dois  admel- 
Ire  iiii'il  ne  rejirésenle  eerlai.uemenl  ]ia.s  la  eondilion  iiuiifiie,  el  (|u’au 
delioi’s  de  lui  ou,  jieiil  avoir  des  cas  de  mongolisme  en  ■présenei'  de.  l'aeleiirs 
divers,  lels  ([lie  l'Iiéivdo-syjdiilis,  l'liy]Hd.liyroïdisnie  malernel,  l’Iiérédo- 


qiie,  dans  les  cas  eil('‘S,  e'esl  à  elles  ([u'il  faiil  sni’loul  al  Irilnier  la  valeur  de 
fails  eoneomilani  s  ;  les  jiareiils  aya.nl  d(''mo,nl  rf'  ([iie  les  situes  de  la  dysl  ro- 
jiliie  mone'olii'une  exislaieul  déjà  avani  le  di'duil  de  la  forme  liévreiise.  Toiil 
eela  esl  eoni  raire  II  la  Uié'orie  de  Ifahoniiaix,  ele.,  i[ui,  d'ajirès  l’examen 
analomo-jial  lio|oei([ue  de  ([ueli[ues  aiilojisies.  soulienl  la  eoexisl  enee  d(.‘ 
lésions  ménineo  eneéjdialiliijiies  elu'/,  les  mon[[oliens. 

.\u  [loinl  de  \ue  elini([ue  je  n’ai  rien  ii  faire  idiserver  sur  le 
eoiiljiorl  emeiil  el  la  fré([ueuee  de  dilférenls  situes  somal,i([ues  du 
mou!,uilisuie,  dans  les  cas  ([ne  j'ai  Irailf's  el  i[ui  eliui([iiemenl  élaieiil 
Ions  à  jieii  jirés  eonijdels.  l'iii  Ions  les  cas,  un  nid  aide  rel  ard  du  dévelopiie- 
menl  élail  évideul.  De  même,  élail  évidenl  l'i'dal  d'éjiaissis.semenl  des 
li.ssiis  du  visiiLn-,  ([ui  se,  dislineiie  du  myxiedéme  jirojiremenl  dil.  lui  peau, 
eu  effel,  ii’isl  pas  moelleuse,  maisidiilôl  manifiianl  de  soiijile.s.se  elraide, 
ainsi  ([lie  la  Irai  lion  de  la  joue,  [lai’  e.xemide  di'dermine  le  lii-aillemenl 
lolal  des  jiaiipiéres.  .le  n’ai  jamais  ohservé  ([ne  eel  élal  de  la  jieaii  ei'il  élé 
modifii''  ]iar  des  Irailemenls  l'i  la  hase  de  lliyroïdiiie,  ui  jiar  la  même  [[relïe 
de  lissas  lliyroïdiens.  .le  suis  [diiléd  jiorli’'  à  inl  er]ir(’d  er  eel  élal  de  la 
peau  eoniiue  un  [diénoméne  semldahle  à  eeliii  ([iii  se  iminifesle  dans  la 
seliu'odermie,  (d,  ef' né' raie  me  ni  comme  un  fail  de  siuiililé'  jiré'eoee  de  la 


l’ar  raiijiorl  à  la  denlilion,  j  ai  remar([ué  ((iie  dans  mes  eus  on  ne  Iroiive 
pas  seulemeiil  un  relard  dans  l'ajiliarilion  des  dénis  de  lail,  mais  ([ne 
eelles-ri  oui  une  nolahie  lendanee  à  relarder  même  ri']ioi[ue  de  leur  eliiile 
pour  la  ri''ahsorhliou  maui[ui''  de  leurs  racines,  ainsi  i[ue  jieiivenl  eoexisl. er 
des  deiils  homonymes  des  ileii.x  denliires.  ('.es  ohservalion.s  eomme  e.elles 
de  la  [leaii  démonlreiil  un  l'ail  de  sénililé  [iréeoee  dans  l’évohilion  de  la 
deuliire. 

Dans  e, es  eus,  j’ai  aussi  ohservé  eomhieii  élail  iusiillisanle  la  résis- 
lance  des  idiols  mongoliens  au.x  jiroeessiis  morhides  :  e’esl  aussi  jioloire- 
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ment  conmi  ((ii’ils  n’arrivent  ([ue  (liHicilenient.  à  la  jiuberté.  Trois  des 
enfants  dont  j(î  nn^  sois  occupé  inonrnrctd.  en  âf^c  ]in’‘puhéral,  et  ilo  l’ob¬ 
servation  ([iiot:<liennc  i{ne  je  faisais  des  anires  j’ai  jni  rcinartfiier  ([iic  les 
petits  monij;oli(nis  sont  snj(d,s  à  des  diathèses  exsudât  ives,  à  des  l)i'onchites 
chroniques,  etc. 

Quant  au  résultat  dos  trail.emonts  opotliérai)ii[ues  je  ferai  observer 
que  je  n’ai  jamais  obtenu  de  succès  par  radininistratioii  de  ini’'dieam(;utB 
à  base  de  thyroïdé,  ni  même  par  la  greffe  de  tissu  thyroïdien,  rpie  j'ai 
exécutée  sur  deux  cas.  I  )'aill(uirs  c(M’ésultai,  négatif  s’accorde  avec  ce  ([ue 
j’ai  rornar([né  au  jioiut  de  vue  jisychique. 

En  effet,  l’ensemble  de  manifisstations  j)sychi([ues  du  ju'lit  mongolien 
H  a  ordinairement  riej),  à  voir  avec  le  [(sychismc  du  sujet l)yj)othyroïdien: 
étant  apathi([ue,  ahouli((ut;,  sans  initiative,  d’une  ada[itation  facile,  dcsin- 
teress(‘  de  son  milieu,  il  est  généralement  peu  aft(!ctueux  et  jieu  expansif, 
monotone  et  modesin  dans  ses  buts,  il  est  cependant  serviable,  et  inca¬ 
pable  de  la  moindre  démonstration  de,  viva((ité  [tsycbitpue. 

Ee  mongoli(!n  ati cojitraire,  est  g(’‘néralement  doiiéd’imenotabh' vivacité 
psy(diique  ;  il  ])ossèd(!  un  certain  esprit  d’initiative,  il  s’intéresse  beau¬ 
coup  à  son  mili(ui  et  aux  faits  ([ui  le  concernejit,  il  est  riche  d(‘  ']iossibilit(''s 
mimiques  et  il  sait  varier  la  fai'on  de  se  conduire,  on  [leut  bien  dire  qu’il 
représente  le  revers  de  la  médaille  sur  lequel  est  imiirimé  le  1  aideau  psy- 
chi([ue  de  l’byjiothyroïdien,  [lermcttant  ainsi  un  rajcjirochement  patho- 
génétique. 

Ee  contenu  cih'i'diral  du  mongolien  est  toujours  très  modeste,  et  il 
atteint  facilcmejit  à  l’idiotie,  et  le  jiarticulier  sécréto-thyroïdicn  qu’on 
considère  générahnnent  comme  un  agitateur  de  fonctions  i)sychi([ues 
hautes  et  basses,  ne  [leut  donc  chez  le  mongolien  que  remuer  ce  [leu  qu’il 
poss('jde.  Voilà  [lourquoi  les  manifestations  de  vivacité  et  riiyjieractivité 
brillante  chez  le  mongolien  sont  logiquement  réduites  à  un  conqde.xc  d’ac- 
tions,  qui  n’obtient  pour  résultat  ([ue  de  faire  remarquer  l’insullisance  jisy¬ 
chique  du  sujet.  .-Vinsi  cet  absurde  et  burlesque  esjirit  d’imitation,  la  mimi¬ 
que  grotesijue,  et  la  sedte  initiative,  l’inutilité  de  l’actiou.  sont  les 
Rxjiressions  du  contraste  entre  un  cajiital  psychique  d’une  exiguïti'  mi¬ 
sérable  et  un  bras  de  projmlsion  vitale  sujjérieure  même  à  la  normale,  dans 
les  rajijKirts  avec  l’âge  du  mongolien.  Il  est  bien  ojijiortun  ccjiemlant  de 
remarquer  qu’il  e.xiste  des  cas  de  mongoliens,  (jui  reju'i'senteid  les  caractéris¬ 
tiques  jisychiijues  de  riiypothyroïdieji,  bien  que  ces  cas  ne  rejirésentent 
Tl*  tme  petite  jiartie.  L’excejitioji  n’infirme  jioinl  lajiossibilitiMjuedansces 
cas  aussi  existe  une  liyjierfonction  ou  une  fonction  normale  thyroïdienne 
gciierique,  avec  liyjiofonction  thyroïdienne  Jiour  cette  jiarl.ie  de  sih-rétion 
dediee  a  la  jirojiusion  des  voies  i)sychi([ue.s  :  le  jiolyhormouisme  thyroï- 
‘hen  est  aujourd’hui  admis  et  jirouvé  et  l’ou  sait,  jiarfaitement  à  combien 
de  differents  syndromes  il  jieut  donner  lieu. 

E  examen  du  mét.abidisme  basal  dans  b  cas  a  donné  les  résultats 
suivants  : 
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(;’(isl,-à-(lin‘  ([lie  je 
mais  s.iiaM-iciircs  à  i 
tailla.  A  Cf  proii 

(adics  lie  I'’lcmiii).^  (r.»22j  cl  de  ’rumpeer.  dans  un  ras  ;  ils  I  rouvèrejil  que  la 
eoiLsonmial  ion  d'uxyi'ène  élail  normale,  el  qu'elle  élail  auirmcjilée  ]tar- 
l'ois.  (ies  aulcurs  ne  sc  sont  cependanL  pas  arn'l.és  à  rojisidérer  ee  résultat 
en  rajiport  de  son  auf^mentation  à  l’égard  des  valeurs  normales,  mais  ils 
ont  seulement  parlé  de  l'inutilité  des  Irailemenis  à  hase  de  lliyroïdine. 

.'\vaut  d’entrer  en  diseussioji  sur  re,  point  je  ferai  remarquer  qu'avec 
rexamim  radiologique  de  la  selle  tun  ique  je  n'ai  jamais  rencontré  des 
altérations  dipmes  it’èt.re  notV'es,  eoidrai renient  à  M. 'l'imme,  qui  réfère 
avoir  l.oujours  trouvé  une  cavité  dans  la  jiartie  antérieure  de  la  selle, 
qu’il  met  en  rapport  avec  une  hypofonction  hypojdiysa ire.  L’e.xainen  du 
squelet  te,  qui  a  été  exécuté  elle/,  sejit  enfants,  a  démontré  que  dans  tous 
les  cas  il  y  avait  dans  le  crâne  laprésence  d'une  calot  le  mince  ;  cela  ra])pelle 
les  données  de  Fraser,  qui  parle  de  crânes  particulièrement  lépers  chez 
les  moni;oliens.  I.es  sutures,  et  spécialement  la  spliénohasilaire  et  la 
coronale  se  sont  montn'es  souvent  di'jà  closes. 

La  radiographie  du  f'cnou  à  haul.eur  des  centres  d'ossification  épi- 
jdiysaire  mont  re  la  pri'sence  d’une  ndaile  petite  et,  de  diverses  altérations 
i-achit  iques  ;  et  en  outre,  d’accord  avec  les  l.ravau.x  de  Lauche.  idle  mont  re 
la  jiii’sence  d’un  bord  coid.inuel  hyjiercalci lié  à  la  limite  des  cai'tüapms  de 
c,onjon(d.ion.  Cela  correspond  histcdo^riquimient  à  la  lamelle  osseu.se  de 

limil.e,  qui  tend  les  bords  du  carl.ilapm  el,  qui  sembl . •dure  l’avancement 

de  l’ossification  envers  le  cai'l.ilat,m  même. 

Cet  marque  d’accroissement,  tardif,  ifiii  e.xisli:  aussi  dans  l'al.hyro'idie 
et  qui  dans  celte  maladie  est,  mise  en  raîipori  net  av 


(Rossie,  Lanpo',  W’ieland,  Sieprerl ,  Kassowit.z), 

,  outre  la  structure  irréi;ulière  de  la  seconde  jihalanp'e  du 
,  qui  en  explique  son  recourbemeni  caractéristique, 
i  présence  d’un  noyau  épijihysaire  distal  dans  le  premier 
1  et  d’un  noyau  éjnphysaire  jiro.ximal  dans  le  second,  avec 
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une  anomalie  dans  la  sLrueture  ((ui  rappelle  celle  des  primats.  Nous  pou¬ 
vons  considérer  ce  l'ait  avec  les  autres  anomalies  de  structure. 

Quant  à  l’ép(,([ue  d(!  l'apparition  des  noyaux  épipliysaires  d'ossification, 
je  n’ai  jamais  rencontré  un  nd.ard. 

Mn  m’arrétaid,  à  cousidén-r  l'examen  de  la  l'onction  thyroïdienne  je  dois 
dire  cpie  r(msemtde  d(;s  remaKjues  (pie  j’ai  laites,  telles  ([ue  celles  ipii 
regardent  le  mélaholisme  basal,  les  c.arac.téristicpies  i)s\ (du(pi('s.  l'inulilité 
des  traitemeids  opotliérapitfues  (d,  m(''‘me  la  grelh*  de  tissu  thyroïdien, 
ainsi  (pie  l'ép.  ,pie  de  l’apparition  d(;s  centres  d'ossilical  ion,  h>s  caracUN 
ristiipies  de  la  piniu  et  de  la  (hmtil.iou,  non  s(‘ulemenl  j'étais  porté  à 


Kir- 


penser  (pi’il  ne  s'agissait  certaiuenuud.  pas  d'un  hyiiol  hyroïdisme,  mais 
‘lu’il  s’agissait  lout  à  l'ait  d’un  étal.  opi>osé  d’hy])erl'oncl  ion. 

Inis  i(l(h>s  (pie  j'ai  exjiosi'ms  sont  a]iiiuyé(!S  ])ar  les  résultals  de  l’e.xameii 
histopathologiipie  des  organes  à  sécrétion  interne,  ((ue  j'ai  e.xécuté  ajiivs 
l’avdopsie  d’un  des  mongidiens  (fue  j’ai  étu(li(.'s.  H  s'agit  justement 
d’Adèle  P.  morte  jiar  tuberculose  (léritonéide  à  l’age  de  12  ans. 

Dans  ce  c.as  la  thyroïde  était  d’un  poids  de  K)  gr.  h  (normaleimmt 
^  IÇr.  115)  (.(,  1j,  ^rinnd,.  s(!  présentait  (ilus  consistanle  ((ne  d’ordinaire.  His¬ 
tologiquement  (lig.  1)  jetr  uv(!  une  colloïde  très  légère.  Les  h  hicules 
étaient  de  dimensions  tiAs  varié((s,  la  plupart  allongés  et  réduits  en  am¬ 
pleur  pour  la  (u-olil'ération  en  l'orme  (h;  pid.ites  iiajiilles  de  l'épil  hélium  de 
rev(;t(;meid,  formé  d’éléments  cylindri((ues.  Sur  jdusieurs  (loints  j'ai  Irouvé 
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iiii(‘ sl  rucl  urc  ])ari'iii'liyinal.(;us(J  SDÜilc  avec  das  conlons  (■.cIliilaircH  sajis 
l'oilic.iilas.  La  vascularisalioti  àlail  li'às  aliatidaii Ir  cl,  le  l.issu  de  corijojic- 
Irioji  l.fès  l’icdK^  :  il  divise  nell.etneid  eliaeini  des  Jad  ils  l<d)ules  ])ai'  un  nou¬ 
veau  idaii  de  sl.nielure.  Il  ne  s'ae;i|  pas  eti  elïel.  d’une  seli'u-oso  de  i.ype 
al.id|dd([iii^  '|(osl,ijil'eel,ieii\  ))ar  I  iihereulose.  ainsi  que  C.ouland  l’a 
iléeril.e,  par  l'ahondanee  du  tissu  I’oik  tioiinel. 

L'iiderprélatioii  de  ee  lalileaii  ne  iieiil  ]ias  iiièiiie  èl  re  e(dle  d’un  froitre 
])areiH  liymaleux  et  dilïiis  di-  radoleseenee,  Itien  ([ue  dans(ad,le  l'orine  oji 
trouva'  (Iiiehfiies  earael  l'■rist'ques  anatouioiial  holo},dques  du  ty)i(!  que  j’ai 
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déeril.  jiaree  qui'  dans  iiioii  cas  il  y  n’a  ]ias  une  auj^incnl ation  du  volume 
de  la  f,daud(t  et  di'  cliaeuii  des  l'oilieules,  eoiume  il  arrive  toujours  dans 
c.ette  lorme  (Orator  l't  Cold.Klose  et  I  lellwie,.  tit  ainsi  je  siiis  porté  à 
e.ousidéri'r  li'salléralioiisiléeriles  eomme  I  rés  semidaliles  à  e.('ll('s  propres 
de  la  thyroïde  de  Basedovv  d'ajirès  la  description  classique  de  Koi  lier. 

L’examen  du  lliymus  esl  iuté'i'essaut  lioiir  li'  poids  de  rorfîaue,  ipii  est 
lortemeul  l■l'■duit  en  jiroportmn  du  poids  qui  serait  normal  jiour  l'âge 
(•i  gr.  8  au  lieu  de  l'.l  gr.y  1 1 istologiipiemenl  (lig.  2)  on  trouve  le  taldeau 
d'une  involulion  de  Lorgaiie  du  ty])e  physiologique.  Uii'ii  que  j'admette 
moi-mème  la  dillieulté  de  distinguer  un  fait  d’involulion  de  type  physio¬ 
logique  d'un  proeès  d'iuvolul  ion  aee.idi'idel,  du  l.ype  par  inajiition  (J lam- 
mar],  tel  qu’il  se  Irouvi^  fri’ipiemmenl,  ]iar  suite  de  maladies  éjmisantes 
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et  surtout  dans  la  tul)orculos(;,  (■(‘poiidaut  j<'  dois  rcscouuaîtro  n’avoir  trou¬ 
vé  dans  1(‘  Ihynuis  ([uo  j’ai  (''tudié,  aucune'  niarefiu'  d('  sclérose  conjonclive 
ni  d’infiltration  lipoïiliefine  des  cedluli's  du  réticule'. 

•J’y  veds  pliddl  le's  ea)usée(ue'nce's  erunee  le'idn  sulistitution  elc  tissu 
ndipejux  à  la  plaeu'  élu  -iiare'ne-hyme  loned.ieennaut  e'I  rie'ii  elo  ce  cpie 
d’Arrijr,,,  Fiene,  Hraeu’i ,  .Me'iisi,  Ciiie'a  et  lleefrcr  eeid- eléeu-il  sur  le'S  idtératieens 
du  thyuius  dans  la  l  ulie'reuileese!. 

Dans  la  surrénale'  j'ai  reîneaejitrc,  el’ae'ceerel  avec  les  aidre's  auteurs,  une 
hypotreiphic  évieletde'  (d  j^r.  au  lie'u  ele'  S  ^'r.  7).  1 1  isloleiydtiue'nu'id-  (llyn  d) 


on  trouve  e(ue  la  ceeiiedie  eairticalee  e'st  tre'es  niiiu'e  à  eauise  el’uie  ele'veleip])e- 
ment  insullisard.  ele;  la  /.euu'  l'aseue’ulaire  e't  peeur  ele's  faits  d'invohdrieui  cel- 
Inlaire  élans  la  zone  rétie-adaire;,  e[ui  pe;uve;nt  cti'e'  iid,e'i’]u-ctés,  soit  conuno 
des  phénomènes  el’urie  sénilité  ]irée'eie'e' ele'  eu'  système',  ainsi  epi’il  arrive  tou- 
•iours  avee; d’avancement  ele  l’â^m  ele'  rinelivielu  (lleer),  seeit  mais  partielle- 

L’Iiypnpliyse'  ne  meentre  aueeune;  eléviatieeei  eh'  larè-le;,  si  l'on  fait  excep¬ 
tion  pour  le;  jeoiels  (0  p;r.  dl  au  lieu  eh'  0  fïr.  12).  Les  testie'ules  et  les  ovaires 
f>ussi  sont  à  pe'u  près  normaux. 


Bien  (pie  hîs  elonnée's  eraulnpsic  se  rapportent  à  un  cas  unique',  je  me 
sens  autorisé  à  on  lireer  ehes  eléelucl.ions  jeare'e;  efu’e'lh's  jirovieniu'iit  el'uu 
cas  Classicpio  d’ieliedie  mon-, dii'nne, élans  h  epicl  mane[mul  nue  certaine 
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assorjjil  ion  nior!)i(li‘  cl  en  onl  r(^  jiana?  ([ne  mes  rlonn(’‘es  eoïneidaieni ,  rrunne 
]ionr  l'exempN'  de  la  lliyfoïd((  (j’ai  eni  en  elïel,  l.i'oiiver  dans  eel  organe 
les  ail  (‘l'al  ions  lesjdiis  eai'aetéfisL;((iies;  avec  les  desefijd  ions  d'aidn^s  au- 
leni's  ([ni  (•(■[lendani  n'en  avaient  ]ias  donm'  une  iid er]n’('l ation. 

Dans  l'ensendde  des  cas  ([ne  j'ai  (■tn(li('s,  non  senlemeni  je  n’ai  [.as  eli- 
ni([nem(ml  lronv(‘ des  sifim^s  d’hyiiolliyni'idisine,  ainsi  ([ne  l(!  nian([ne  de 
1113  ,\(e(l(’'nie  et  l'innl  ili I  ('■  des  l.cai  tenien I  s  o]iotli(‘ri(}ii([nes  à  has((  de  thyro'ide, 
[las  moins  ([iK'  raji[iaril.ion  tiormah^  des  noyaux  d’ossilieation  (‘[lijiliysaires 
|ien\'enl  (l(■mold  rei-,  mais  tout  à  l'ait  1((S  mai-([nes  d'un  l('■e(■I■  ('d.id,  d’hyinT- 
tliNr.ndisme.  .le  Ironve  en  (dîet  dans  Ions  les  cas  examim'-s  une  aiiemen- 
lid  ion  du  iin'd  aliolisme  liasal  (d,  une  jn'(''eoee  soudure  des  si d  lires  de  la  voûte 
du  crâne,  ainsi  ([ne  des  earaet(’'risti([nes  [)sy(dii([(ies  liv) 

Del  le  asserlion  esl  eonürnn'e  aussi  1 


d'nn  cas  dans  le([iiel  la  tliyro'ide,  [ir('-eis(''ment,  montre  des  alti'ration.s 
semidaldes  à  celles  ([n’on  trouve  dans  la  maladie  de  I.!ase(lo\v  ;  liien  ([ne 
d'anires  ai(‘nt  (û'crit  ees  all/n-ations,  elles  n’ont  jamais  ('d  ('■  inter[.r('d  ('•es  , 
.J'atiriline  aussi  heaucoup  d’imjiortanee  à  l’iiyjiol  ro]diie  de  la  corlieale 
snrn'nale.  ([ni  a  |■d(■'  constamment  (û’^erite  dans  tous  les  cas  (diserv(’'S  jiis- 
([ii'à  mainleiiant.  lit  nous  eonnaissons  toute  rimportancc  ([ni  a  (’d(''  attri- 
liiK'e  à  la  corlieale  surn'male  dans  les  [iroe.essus  d’aeeroissement  (liastaldi). 
Mais  je  veux  aii.ssi  iiudlre  en  (■videnee  ['('dut  de  la  [in'eoee  inv(dution 
]diysMdoei([ne  du  tliN  iiiiis  dans  mon  cas  à  ressemblance  des  (|onn(’‘es  ([ne 
les  antres  auteurs  u’ont  [las  diseulY'  en  ce  sens.  Parce  ([ne  si  ([u(d((n'un  ne 
vonlail  ]>as  reconnaître  an  thymus  la  valeur  de  pdande  endocrinienne  [iro- 
](os(''e  à  raecroi.s.sement  dimensionnel  ( ParU  et  M.  ('dure,  llo.skins.  Vineejit, 
Parii 


il  est  bien  toujours  vrai  ([ii’on  a  de  [dus  en  [dus  1; 
sa  valeur  d'oi'ijane  (|('d'ensil'  antito.\:([ne  (liai 
nianii.  Amormijio).  lit  sa  moindre  ell 
en  un  si’diiisanl  ra[i[)ort  avec,  le  man([ne  de  (b'd'ense  ([ne  ses  snjids  olïrent 
aux  diiï('‘rentes  maladies.  lîarnes  .Xolde  aussi,  avance  en  cause  le  tbymns 
dans  la  eern'ise  du  montj;olisme  et  il  dit  d'avoir  obtenu  de  bons  r('sultats 
[lar  ro[i(d  li('ra[iie  tliymi([ne.  ( ',e  ([ne  j’ai  1 
veau  lablean  en(loerin(doei([ne  du  11 

vation  (l(‘s  l'aits,  ([iii  eorres[)on(l  conqib'd.ement  avee  rby[iolh 
[>ar  l  '.larken  P.l’i'.l.  ( 'ad,  auteur  ra[i[nd(  be  eu  elbd  la  ressemblanee  du  [xd.it 
montr'dien  au  uyi-in  d(;  n,.  [nV.coeement  im'd amor[dios(',  [loiir  la 

provision  de  la  thyro'ide,  (d.  rest(' [loiir  cela  le  [dus[i(d  it  deseyrins  normaux 
(d  eondaiiUK'  à  ne  [las  [louvoir  rejoindre  une  ult(''ri(’,ure  augmentation  eor- 
[lorelle,  ni  une  ult('■rieure  dilb'Tcneial  ion  bien  ([ne  e(dle-ei  l’ùt  [dus  [iri'- 
eocement  iiiltiûe  Piiidernatselij. 

Del  ('‘lat  de  l('‘e:er  mais  r('•el  hv[iertbyro'i(lisme,  ([ne  j'ai  ll■ouv('‘  dans  tous 
les  cas  ([lie  j’ai  l'dndii's,  est  tr('‘s  [indiablemeid,  un  ('lat  (rby[iei'l'onetion 
thyroïdienne,  ([ni  s’i'd.ait  ib'jà  manil'esti'  [.endant  la  vie  rod'ale  :  la  dys- 
tro[diie  monymlienne  est  en  idTid.  eorif^i'vnitale.  lit  [>ar  exem[de,  si  nous  n’i- 
duisons  maintenant  les  eonditions  d’Iiyperthyroidisme  à  un  deeri'’  [>lus 
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léger  que  celles  qui  ont  été  réalisées  ))ar  l’expérience  physiologique,  et  si 
nous  associons  à  ces  conditions  une  hypoévolution  dépendante,  jieut- 
être  du  même  trouble  tliyroïdienne,  des  organes  préposés  à  l’accroisse¬ 
ment  dimensionmd,  c'(wt-à-dirc  au  thymus,  et  à  la  corticale  surrénalienne, 
nous  pourrons  l'acilernwit  recojistruir(î  la  pathogénie  de  1  idiotie  mongo¬ 
lienne,  qui  consiste  jushmient  dans  un  infantilisme  somatique  congénital, 
avec  les  mar((ues  d’une  sénilité  précoce  (involution  du  thymus,  dyslro- 
phisme  cutané  et-  dentaire,  soudure  précoce  des  sutures  c.raniennes,  hyi>o- 
trophisme  id-  involution  de  la  cort-icale  surrénalienne),  comme  dépendant 
d’un  pnx^essus  d’ac<u-(nsstïment  somatique  et  de  dévidoppement  ])sy<  hi([u(ï 
compromis  dans  son  ult.érieur  développemejd-  par  un  processus  de  dilTé- 
renciation  d(^s  divers  étages  st  ructuraux  t-roj»  rapides  et  jiréccxais  d  origine 
thyroïdieniK'. 

On  trouve  ainsi  h?  tableau  d'uixi  nouvelht  mahulie  systématique  de 
glandes  à  sécrét.ion  interne,  (pii  aurait  la  part-icndarit-é  de  se  révéler  pen¬ 
dant  la  vie  intra-ut(‘rine,  (d.  nous  savons  liien  que  le  monuiolien  est  d(\jà 
tel  à  sa  naissance.  Ainsi  que  dans  les  aut  res  maladic's  (pii  d(“pendent  de 
dysfoiuddons  glandulaires,  dans  cet, te  dernière  aussi  la  ressemblance  entre 
les  différent, s  cas  est  t.rès  évident-e,  de  manière  (pie  les  pid-its  mongoliens 
semblent  apliartimir  tous  à  une  même  famille. 

l’ar  l’origine,  ulid'ine  de  cet, te  forme  morbide  on  p(ml-  facilement  expli¬ 
quer  la  résistance  au.x  traitements  propres  à  ces  sujets.  Le  médecin 
arrive  en  (dïet  ([uand  des  lésions  irinparahlcs  se  sont,  produites. 

Sans  recourir  à  des  théories,  (pii  rcidiendient,  l’origine  de  la  maladie 
dans  une  ('d, range  combinaison  de  malformations  ipi’on  transmettrait,  ]xir 
une  voie  In’M'édi taire  id  par  des  lois  ignorées,  i’('n  att  ribue  la  jiathogénésie  à 
un  trouble  endocrinien  déterminé,  i[ui  existait  (b'jàpendant  la  vie  ffetalci 
et  dont,  l’origine  peut  être  facilitée  par  la  coexistence  de  divers  tacteurs 
pathog(’'ni(pies  t,(ds  ([ne,  jiar  exemiile,  le  facteur  presbiogemd  i([iie. 
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SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
(Société  Purkyne) 

DE  PRAGUE 


Sninre  du  10  juin  lUol . 


[’i ésidcniM'  di'  M.  VA.  Mvslivecick. 


Contribution  à  la  question  des  états  pseudoparalytiques,  par 

M.  IIaskovec  jun  (Piésciiialion  d(‘  I rois  malades,  eliniqiK'  psy- 

ehial,ri([U(‘  du  1”'  Myseivecek). 

Ij’auicur  recommande  d<'  limilei’  le  leime  de  pseiidoparalysic'  aux  cas 
l'ares  d’al'l'(M-(ions  cérébrales  imilaul  si  fidèlement  le  syi;diom(>  paraly- 
t'i<[m!  qu’un  diasnoslic  sûr  ii’esi  possible  ([u’aprés  l’examen  du  L.  C.-H. 
Les  pseudoparalysies  sypbilil  i([ues  sont  ex(aq)(é(‘S,  du  fait  qu(‘  1(‘  traiie- 
miniL  aoUiel  par  l’impaludat  ion  a  diminué  essenl  iellemeni  leur  impoi tance. 
L(^s  ps(mdoparalysi('S  lypi([ues  sont  diu'S  avant  loul  à  des  processus  qui 
Pac  buir  exlension  et  leurs  effets  accessoiiM'S  sur  1(‘  système  nci'veux  cen- 
tral,  répondeiil,  b;  plus  aii.x  pi'oc.essus  paralyl  i([ues  vrais.  Le  tableati  cli- 
id(pu‘  de  pseudoparalysie  est  déterminé  en  premier  lieu  jiar  de  e-roslrou- 
l^Ius  d(^s  lobes  frontau.x  (û  du  territoire  avoisinant  le  IL  \'eni i ieub',  avec  1(^ 
'ientr<‘  nii'utal  ([ui  y  esl  supposé.  (Le  t  l  avail  a  été  |iublié  in  e.rlensn  dans 
1<‘S  BrniisUwské  Ickarskc  lislij  L):!l,  no  10.) 

Symptômes  extrapyramidaux,  parkinsoniens,  par  hyperfonction 
cérébelleuse.  Présentation  d’un  malade  avec  tumeur  dans  l’angle 
ponto-cérébelleux  gauche,  par  M.  K.  Henneu  (Clinique  du  ItIIyisek). 

Le  malade  est  sujet  de  l’observation  n»  W  dans  le  mémoire  que  l’auteur 
publier  dans  la  Revue  neur()lii(ii(iue.  (l’i'cmieis  si;j;m  s  céiébelb  ux  dans 
les  lunieuis  de  l’angle  puni o-céi  éla  lb  ux...). 
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Ou  ji('  jxull  si>ii;;ci'  à  iiti  |(n)ccssii.s  (•.irc.oiisiu  il .  ],cs  I  roubles  ]isycliiques 
peuveiil  se  résumer  <‘n  ai)luisie  parlielle,  aqno>ie,  dys^uapliie  et  aiia- 


rd.lmiélique;  le  loiit  esl  eoml)irié  avec,  dislraeliou 
qu.'  le  j 

Nous(liaqiios!i([uoiisu 
loiiialal  iques,  miliaires,  miilliples. 

Nous  prcseiilous  le  malade  jiour  l’évolulion  lellemeiil  lerrie 


U  if  à  bas(‘  d<'  foyiu'S  e 


,t|.rol.mnée 


M.  .Ian'oi  v  sérail  pliilôl  incliné  à  diafj:nosli(pier  la  maladie  de  l’iek. 

i\I.  JIiiNNmr  u'esi  j)as  e.onvaineu  (pi’oii  peul  exclure  une  I  iimi'Ur  du  cer¬ 
veau.  l.'u  méiiiueiome  i)ar  exemjile  jxiiirrail  I  rés  bien  domier  le  lableaii 
eliiiiqiie.  1/exameu  ré[)éléaux  rayons  X  est  indiqué,  de  même  rem  éfibalo- 
qrapld.'. 

i\I' '■  Si’iu.NOLovx.  Le  l'ail  ((Ile  la  eii  I  i((ue  esl  emiseivée  [lourrail  (ilaider 
pour  la  maladie  de  l’iek. 

,\1\1.  Mvsi.i vi;(;i:k,  l’m.Nvu,  Haskovec,  jim. 


SÉANCE  DU  21  OCTOBRE  l'J31 


Séanrr  du  21 


odo  bre 


l'JIJl. 


I*i(ïsid  ■nc(‘  di‘  M.  J.  I'elnak  cl  M.  Zd  My'Livec.ick. 


L"  vi(;c-|)r(;sid  ;iil,  M.  J.  I*hi.n\k  rapp(illc  li^  5')'^  anniversaire  dn  jirésidenl 
de  la  Soeiôlc,  M.  Zd  Myjliv>!e,ek,  son  œuvre  eL  ses  mériles.  l'n  volume  de 
ti'avaux  neurologi([ues  (d  psye.liiatri<{ues  a  j)aru  (ui  l’honneur  de  ce  juhüd- 

Obésité  portant  presque  exclusivement  sur  la  partie  supérieure 
du  corps  ;  évolution  après  un  traumatisme  de  la  tête,  jiar 
mm.  Jonas  ViîAT  (vl,  Lukl  I’avul  (Présentai  ion  d  ■  la  malad('  :  elinii[ue 
duPrKr.  Hvnuk). 

M™'!  es  :his  DnieA  l;i  l'MniiUi'  il  ii’v  a  auc.uiuî  dis]KisUieii  à  reljcsilé. . Jamais  la 

aialado  iii>  lui.  irrarule  iii  Miireuse.  I.es  ruailca  ol  le  lilii<lo  él.aienl.  jus'iu’au  memeiit 
(le  la  maladie  iiorm  des.  I,a  mdade  s’esl.  mariée  il  y  a  si.\  ans.  fClle  a  eiiinineneé  à  trrdssir 
>1  y  a  5  ans  :  e,  (d.ail  six  mais  ajires  le  Iraumalisme  •  la  malade  se  blessa  à  la  tète  en  t.om- 
bant  d’un  escalier  d’une  liauleiir  de  3  in.  50  ;  perle  de  connaissanee  pour  ipielques  mi¬ 
nutes.  b’eudraissemenl  a  été  prée.édé  par  la  suppressien  dos  réelles  pendant  trois  mois. 
Plus  tard,  au  e.ontraire.  la  malade  a  eu  des  réifles  trop  abondantes  ([ui  se  prolom.'ère.nt 
4  ('>  ü  semunes.  l’end  int  3  ans  elle  aieqmeuta  de  poids  d’une  fae.on  continue  ;  il  y 
n 'leux  ans,  la  malade  pesait  2S  Uilos  de  plus  (pi’auparavaul .  1  icimis  ce  temps,  l’obé- 
silé  est  presque  stationnaire  et  les  ménorrliairies  diminuèrent  sensiblement  mais  elles 
dupassent  encore  toujours  l’état  normal.  La  patiente  changea  telionient  de  physio¬ 
nomie  (pie,  le.3  personnes  qui  ne  l’avaient  point  vue,  depuis  plusieurs  années,  ne  ia  recon¬ 
naissaient  plus.  Le  leint  est  devenu  rouge  vif,  au  visage  et  au  cou.  Elle  sent  souvent 
des  bouffées  de  chaleur  et  le  sang  lui  monte  à  la  tête.  Dans  lesderniers  temps  les  mem¬ 
bres  inférieurs  s’alTaiblirent  et  de  temps  en  temps  elle  y  ressent  des  douleurs.  Elle  perdit 
tout  inléri’d,,  tant  aux  travaux  physiques  ([u’aux  travaux  intellectuels.  Depuis  le  début 
de  sa  maladie  elle  n’a  jamais  souffert  de,  maux  do  tête,  l’as  de  vomissements,  ni  la 
moiu.lre  nausée,  l’as  de  somnolence,  bille  ne  se  plaint  ui  de  polydy|)Sic  ni  de  iiol>urie. 
b’iiite,lligoncc  est  restée  normale. 


J^’ohésil.é  elle/,  c.eLLe  malad,  '  n’esi,  ]ias  remarqiialile  par  son  élenilue, 
Ih  iiialaile  pi'ise  7S  kilos  el.  elle  a  loB  e.m.  de  I aille,  eonime  par  la  disiri- 
Intliim  l.ouL  à  l'aii  pa  1  ie.iiliére  du  liss'.i  adipeii.x.  l/ohésilo  se  ]ioi  I  e  sur  la 
fhc.ip  le  (ujip  In  iiinppp  le  ihis,  les  seins,  réjiittasi re  el  les  hanehes.  C.’esl, 
pnr  e.onséqueiil ,  la  ]iarlie  sn|)érieui-(‘  du  e.orps  ({iii  esl  alteinle  jiendaiii  que 
1  hyjiogas'.  re,les  fesses  ei,  les  e.xl  réniilés  inférieures  resi  i  irl  noi  males,  (a  lie 
bbésilé  a  idnl.ôl,  l’aspee,;  du  I  vqie  niasenlin,  mais  celle  inijiression  disjia- 
rail  à  la  vue  de  s  dns  volninineii.x.  A  l’analyse  jilus  jirécise,  oneonslal  e  nue 
(iis  rihulion  seirm  niLaire  de  l’obésilé  sur  les  membres  supérimirs  ou  infé- 
cb'Urs.  La  pi-au  du  visage,  dn  e.mi,  de  la  nuque  el  le  euii'  elu  velu  sont  miioe 
'’ih  Sur  les  munbres  inférieurs  une  éi'yihroe.yannso  nss  /.  marquée.  Hien 
(l’anormal  aux  poumons  ei  au  euuir. 


sijcn'rri':  ur:  NEimoLoc.iE  de  duache 


D'inif  |.arl,,  les  I  roiihlcs  «le  la  inrasi  Mialioii,  un  l(3-,.r  liirsiil  isino  cl  l’ahais- 
scmciil  (lu  itu'l  abdlistnc  basal,  c.aracl ('!ris(Mil  ruci^niu'  cndociiiiit  nue  (l(( 
c(dl(‘  (ib(;si|(!.  M'aiilrc  pail,  la  lucalisal  iun  de  rubi-sih-,  S(!])(ulan1  sur  la 
|iarl  i('  su|)(‘i  iciicc  du  corjis  cl  la  disi  l  ibul  ioii  sc;fiucul  aire  du  I  issu  adipeux, 
I  (uuui^uKuii  de  lidubles  au  niveau  de  la  sidislanee  ^n  ise  du  plauele  r  du 
d'’ veiil  rieub.'.  Tl  n'y  a  aueiiu  slj^ue  e|iui([ue,  ui  seiayM'a|ilii(|ue  (jui  |ibii(le- 
rail  pour  la  maladie  (le  Sicwarl -Morel  (hy|i(‘rosl ose  l'roulale  itd(‘iue). 


M.  \’'oNi)U  'lC.i:!';  :  la'S  ;f|an(T(‘s  eu(loe-riues(Uig(‘U(lreu1  iitie  I  ojiograjdiie  ea- 
rael  (!t  isl  i(pie  de  Ibuliposilé.  I  »aus  les  cl  al  s  (l’iiyporouel  ion  de  la  I  liyroïde, 
la  graisse  s(‘  irouve  suri  oui  dans  les  pari  ies  inlérieiires  du  corps.  Il  y  a 
([uel([ues  auiub's  j'id  pr(!S(ud (’; un  cas  pareil  el  publi(i  uniravailsur  l’inijKii- 
lanec  e,lini([ue  du  !  issu  l'ibreiix  eb  de  la  localisai  ion  de  graiss(‘.  (( '.olbîcl  ion 
Tliomayer.)  Dans  les  e.as  ('xl  n'mes  ou  peul  voir  un  aniaigi  issenienl 
('xe.e.ssil  de  la  pari  ie  sup(u  ieur(!  el  une  lip((nialose  eonsidcrable  dans  la 
parlie  iulciieiire  du  corps.  Dans  le  cas  (l((  .V[.  .louas  el  Lukl,  il  s’agii  d'un 
l'ail  ]ires([ue  inverse.  .le  songerais  ]ilul(''(l  à  une  lé-sion  loealis('ïe  (Unis  la  subs- 
I  ane.e  ('(‘l  ébrale  ([lie  (buis  la  glande.  .!(-  rap|i(dle  des  1  roubles  I  roplii([ues  d(  s 
paralylbfues  g(’m(-raux  ;  ecs  malades  mangeid  parl'ois  ruuu  imuuenl  el,  mai- 
g(i.ss('ul ,  ou  ne  prenneni  ](res([ue  aucune  uourrilma'  el  grossissenl.  Ici 
égalemeni  on  (bdl  elierelier  les  bjsions  dans  la  i  ('(gi(ui  du  plamdier  du  .'i®  ven- 
l.riculo. 


Tumeur  de  I  hypophyse  avec  lactation  persistante.  Opération. 

Guérison  (l’i  éseiil  al  ion  de  la  malade,  par  M.  .Iiiu  Vrri:K  (('.linif(ue  du 

1”'  Ixr.  I Ivni:k). 

I.'auleiir  piaweiile  nue  nialad((  de  ans  ([ui  esl  alleinle  de  ([ualr(‘ 
symlnuiies  de  lumeiir  d'Iiypopliyse  :  rallcralion  de  la  scerclion  interne, 
(ibauehe  d’un  syndivuiie  adiposo-gcnil  al,  amenor  i  li('‘e  (d  lad  al  ion  vr  aie 
persisl  aille  [(cndanl  il  ans  apr('-s  raeiauidiemenl ,  une  idi  (irai  ion  elassi([U(( 
du  champ  visind,  e’(‘sl -à-di  re  lu'miianopsie  bilempoi  ide,  desi  riie.l  ion  de 
la  .S(dle  lurei([ue  à  l'image  ra(liogiaphi(pi('  el  bypeileusion  inl  raeianienne 
au  mauoim'dre  de  ('.lande,  avec,  dis.soeial  ion  albumino-eyl ((logi(pie  lég('M’e 
dans  le  li([uide. 

A  la  .suile  de  l'oiiéral  ion  (exi  irjial  ion  de  radenome  d’liypo]»hyse)  fail(> 
par  la  V((i(d  ranspbenoïdah' (i»- A.  l'|■(V(,■(•hl  (d),  la  malade  a'peidu'.sa  laida- 
lion  persisl ani (',  les  r('■gles  ont  i(;apparu  (d  le  (duunii  visind  esl  devenu 
normal. 


M.  \ O.Nim a(;i;k  :  Les  rappori  s  de  l'hypophyse  ava  e  la  lad  al  ion  soûl  (ivi- 
denls  (-galemenl  dans  le  l'ail  de  la  .s.-err'd  ion' du  li(pii(le  des  seins  des  uou- 
V(‘au-n('-s  •'  ll(  xenmih  h  des  .Allemands  ...  (ad  le  si'eic'dion  ne  dure  ([ue  peu 
de  lemps  a|ués  la  uaissaiiee,  aussi  loiiglemps  ([iie  dans  le  corps  du  non- 


sÉA.\(:i':  1)1  '  ocroHHH  mai 


Il  <‘sl,  inii!r<!ssiuil  d''  iiolcr  (jiii’  la  douleur  maximale  élail  daiisrartieu- 
lidiondi'l’épauhMd  du  (mude.  .Nous  rappelons  que  dans  l('szonasou  alruuvé 
<lus  lésions  inflammal.oiiTS  éqalemeni  dans  l(^s  nerfs  jiéripliéi  i(|ues,  pai  mi 
leslilji’(.s  el,  (lans  le  jié.'ineurium  (Pitres  e1  ^  aillai  (1  :  |)eriueui  il  is  nodosa). 
I-I>'rmi[ie  a  Irouvé  des  lésions  é<;alemenl  dans  les  eonies  jiosi  éi  ieiin  s, 
mais  aussi  dans  les  eoimi's antérieures,  de  meme  Seldesiuqer,  <(ui  a  vu  la 


l"'"pasalion  di^  l’iid'ill ral ion  inflammatoire  ])ar  les  voies  lymiilia! iipu  s. 
^as  e, ornes  jios!  érieiires  dans  les  eûmes  ant  érieiires.  ( '.es  eonsi  al  al  ions  ana- 
loniiipies  ])ourraienl.  exydiipu'r  la  qeiièse  des  iiaralysii  s  ilans  le  zona. 

Huns  notre  cas  nous  souquons  à  une  qanqlioradieulile  jiosl ériiuire  au 
idvi'au  du  Th  l-d  avec,  des  ])hénomènes  irritalifs  el  didieilairi  s  dans  le 
mu.rone  smsilif  i>éripliéri((ue,  répondaul  à  la  raeine  C  .Vl’li  d.  OuanI  à  la 
genèse  d  ^s  paralysies,  il  s’aqira  de  l’allciide  de  ((uel(|ues  fibres  mol  riees, 
ropoiidaul  aux  l'aeines  aul  érieures  ( '.  o-'l'li  2.  Nal un  lh  ment  ipi’on  ue  jieul 
mvelure  une  polioniyélile  airlérimire  eoneomilante. 


Hosuzivov  el  liTTLoid  observé  àla  eliniipie  du  P'  ilaskoveeuu  z 


socn'îTf:  Dr:  .XDintoi.ocii:  m:  i>nA(:i:i: 

l-'r  li(j  (In  cri;  (Irnil .  ITi  jniirN  iiprn's  le  (1('‘I)mI  [i;ir  des  donlinirs,  ('‘riiplion 
iiiu' ■  lypi([iie.  I.'cxjmien  aux  rayons  X  di'niioni  ra  une  alrophie  dil'l'iise 
S(pielel  le  de  I  ai  1  ieiila  ion  (le  l’épanle  droi:  e.  (a  s  donlenrs  ai  i  ici  laires 
persisi.i. 

M.  VoNi)H.v(;iii<  ivlal  e  l  ad  ion  1  mis  l'avo;  aide  d  Tmideiad,  (pi’il  a  olisi  rvée 
elle/,  une  l'eiunie  (le  .)7  ails  av(  e  des  douleurs  alioces  ajiiès  un  /.ona  (le 
7  ans  auparavani .  l'à'hees  de  loiii  1 1  ail  i  un  ni .  Api  ('■s  une  s(  ule  pi([Ù!(' 
d  iinpl(  loi,  l('s  douleurs  oui  (lis[)ani  d’une  ra(;on  di'd’inil  ive.  I.a  eoirihinaison 
des  iiiirdicanieids  dans  riiii|di  l(d  (  si  à  pi(ini('‘i(‘  vue  piesipie  fanlas- 
li([ue  ;  novocaïned  caféine  lus  s  dans  un  cor|)s  eliiiiiiiiue.  1 njed  ion  se  lait, 
par  la  voie  liypodc  nii.pie  el  non  locale,  l'ans  l(  s  l  évialfri'  s  sini|des,  l’ac- 

. . .  rinipl.dol  élail  moins  .sal  isfaisanl e.  mais  son  elTi  I  a  (-lé  lr('■s  favi,- 

raldc  dans  les  myali;ies. 


1“'  I  iKNMin. 


SOCIÉTÉS 


Société  médico-psychologique 


SDCfl'ynis 


Il  il'iiii  iilcdoliqiiii  n’nyiiuL  pus 


jiiir  .loAKi  et  I 
yiiuL  pus  pirsci 
iiipnië  l'ut  i-cjclë  pur  1rs  luilnirs.  l.•;lMl,oll- 


■s  ipir  ses  Iriiis  ciil’inils  mil,  (Irji'i  rlr  iiil.criirs  il  y  ii  -2  ans  : 


imr.  Si  l'arimgc 


s  un  rüui  cL  so  l’n 
Liirluniiciil  (lu  rriK 
la  miriiil.  pu  (Hrc  p 


Société  doto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est 


I,  .1.  Ai.i.ir;/.  cl  !,!■:  Im  i 


AllluillC  liAVllAl 


suan':ri':s 
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que  14  îiiis  après,  sous  la  mémo  forme,  sans  rpron  Iroiivc  do  cause  dcterminanto  évi¬ 
dente.  L’.V.  insiste  sur  la  reproiliiclion  si  Umlire  de  crises  de  meme  type,  alors  iju'il  est 
rare  de  coustatc.r  un  si  long  temps  de  latence  et  que  répilc]>sic  jacksonicnne  se  trans¬ 
forme  eu  vieillissant  en  épilepsie  généralisée.  11  soulimie  rev(dution.si  i>arti<’ulière  de 
ce  cas  eu  deux  pliases  d’activité,  sé])arées  par  une  jdiase  de  lali'uce  aussi  caractérisée, 
évolution  (pii  en  fait  le  lyiie  d’une  véritable  jnrme  clini(ine  n'nirrrrili-  ilr  l’i'pilrpsie, 
forme  dont  on  retrouve  des  exemples  assez  nomlireiix  et  dont  rintérèt  iironostic  lierait 
indiscutahle. 

Amaurose,  au  c  ours  d’une  trypanosomiase  à  forme  méningée  ;  amélioration 
considérable  par  le  traitement  arsenical  (tryparsamide),  par  ( li  vo.mauc’ii. 

Tvauleur  préseiue  un  sujet  originaire  de  la  côte  d’ivoire,  militaire  ayant  quitte  son 
pays  en  février  11(30.  Six  mois  après  ce  départ  le  sujet  présente  un  syndrome  d’astlienie 
généraleavec  céphalée,  conrliature,  sans  signe  de  localisation.  Mn  juilli't  llCil ,  apparition 
d’un  épisode  méningo-encéplialiqnc,  avec  importante  réaction  du  1,.  C.-lî.  H.-W.  posi¬ 
tif  sang  et  liipiide.  Cet  état  s’aggrave  progressivemeni  malgré  un  Irailemcnl  antisyplii- 
litiipie.  En  décemhre  1931  s’installe  une  névrite  optique  hilaléralo  sans  stase,  entraî¬ 
nant  une  diminution  consi  dérahle  de  la  vision.  l'.ii  lévrier  1 1  !«.  la  recherche  des  trypa¬ 
nosomes  dans  le  E.  C.-H.  sc  montre  positive,  permettant  de  rattacher  à  cette  infection 
les  accidents  méningés  et  optiques  présentés  par  ce  malade.  I  n  traitement  intense  par 
la  tryparsamide  fait  disparaître  les  symptômes  neurologiipies  et  améliore  considérable¬ 
ment  la  névrite  oi>ti(pie.  L’auteur  insiste  sur  la  valeur  de  la  therapeutiipie  actuelle 
par  les  arsenicaux  pentavalents  ;  dans  le  cas  particulier  la  névrite  ojitique  a  régressé 
Sous  l’action  de  cette  thérapeutique. 

Parésie  dos  lévogyres,  amblyopie  et  syndrome  parkinsonien  discret, 
par  II.  Rodiai,  Y.  I’oiiiisinks  et  J.  Am.ihz. 

Malade  dont  l’éjiisode  encéphalitique  typi(|ue  remontant  à  191«  s’était  accompagné 
d’une  névrite  iq.l.iipie.  constatée  jiar  Oddo  et  Roulakia  (l"cas  d’encéphalite  publiée  à 
Marseille)  et  dont  il  ne  reste  plus  de  trace  objective  rualgié  l  amblyopie  jicrsistante.  fin 
ne  constate  actuelle  ment  qu’une  parésie  discrète  des  lévogyres  et  un  léger  syndrome 

parkinsonien. 

Névralgie  et  anesthésie  du  trijumeau,  paralysie  du  VI  et  syndrome  de  Claude 
Bernard-Horner.  par  lésion  spécifique  de  la  pointe  du  rocher,  jiar  H.Rooiai, 
Y.  PornsiNi'.s  et  .1.  .Vi.i.n//.. 

mm.  Roger,  Poursines  et  Alliez  présentent  une  malade  souffrant  d'une  névralgie 
violente  du  V  avec  anesthésie  dans  tout  le  domaine  du  nerf  et  iiaralysie  du  \1.  Ii.-\V. 
positif  dans  le  sang  et  le  L.  E.-R.  (’il  leucocytes,  (I  gr.  ht)  d'albumine).  C.e  syndrome  rap¬ 
pelant  celui  de  (iradenigo  est  consécutif  à  une  ostéite  spécifiipie  de  la  jiointc  du  rocher 
confirmé  par  la  radiograpliie.  Le  |ioint  intéressant  est  l’association  d'un  syndrome  de 
è'iaude  Bernard-Horner  qui  jiermet  d’ineriminer  une  atteinte  des  filets  sympalliiipies 
carotidiens  se  rendant  au  trijumeau,  et  «pii  range  ce  cas  dans  le  syndrome  jiarali  ijéininal 
du  sympatliiipie  oculaire  de  Roeder. 
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XXXVI 


^  CONGRÈS  DES  ALIÉNISTES 
ET  NEUROLOGISTES 

de  France  et  des  pays  de  langue  française 


XX.W' I*'  Si'ssitin.  — LiiiKiijcs,  25-150  juHlcl  ]{y.l2. 


Lii  XXW’I''  session  <lii  C.oiif'i’ès  des  Aliénistes  et  iXenrolofjjisI.es  de  ]'’iiinee 
et  des  pays  de  Iani;ne  l'rançaise  s’esl,  tenues  à  Liinof;es  du  25  au  dO  juillet 
i'.);52. 

Son  bureau  élail  eoniposé  de  la  façon  suivaiile  :  Président  :  M,  le  P''  lùi- 
zière.  Doyen  de  la  b’aeidlé  de  Monljadlier  ;  viee-présidenl  :  M.  le  I*''  G. 
Giiilldiii,  de  Paris  ;  serrélaire  iiénéral  annuel  :  M.  le  I)'’  Galrnelles,  Médicin- 
(’.lief  de  l’asibï  de  Naufreal  (Haute-Vi(utne)  ;  et  M.  le  l)’’  Itené  Ghar  peu  lier, 
serrélaire  ])(n-man('nf  du  t'.oiifirès. 

Jaï  nombre  des  adbérenis  déjtassail  250  et  15  nalions  s’y  élaieiil  fail 
repiésenler  par  des  délé'^nés  officiels. 

J. a  séance  d'oiivcrl  lire  a  eu  lieu  le  lundi  25  juillet,  à  0  h.  15,  à  l’J  lôlel  de 
V'ille  dî  Jamo^o's,  sous  la  présidence  de  M.  le  Préfet  delà  1  laute-Vieiine. 
P’éviineinenI  le  jilus  marquairl  du  Congrès  fut  l’inau^niral  ion,  le  mei  eredi 
27  juillel ,  à  riv'ole  de  Méidecine.d’un  lais!  e  du  vc.jrvi  \A  cGilherl Ihillel,  ara  ien 
PiésidenI  du  l'.onerès  ;  monument  élevé  sur  l’inilialive  de  l’assoeial  ion 
fjéné  ale  des  Médecins  de  la  I  laul  e-\5enne,  siais  la  présidence  d’bonncnr 
de  .M.  le  P''  I >’ Arsiinrnl ,  m  ■mbre  d'  l'inslitul,  et  sous  la  présidence  de 
iM.  le  pi’  Hajpnnndaud,  (Urcchair  bonoraii'c  île  l’I'ieole  de  Médecine  de  Jà- 
mo^o'S. 

la:  proopanmie  des  travau.x  cl  e.xcursions  élail  le  suivaiil  : 

l^iindi  25  juillel. 

Ilapporl.  —  Psycliialric  :  Le  n'de  el  l’ imporlann;  des  r.onslilnlions  en 
psi/ehopallndoiiie.  —  liap[)orlcur  :  M.  le  Dr  Achille  Dm. mas,  Médecin-Di- 
recleiir  di‘  la  Maison  de  Sanlé  d’Ivry-sur-Seine  (Seine). 

\'isile.  (la  .Musée  Adrien-l hihaiiclié. 
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Itéceplinii  à  rUùlelde  Vilh>\nu-  M.\<‘  Main‘  ci  MM. les  (’.ons(ùllcr.s  Muui- 
oipaii.x  de  Idniogcs. 

Mardi  26  juillel. 

2®  Rapport.  —  Ncuroloj^iti  :  Les  leiicoencêplialilcs  el  aiilrrs  af léchons 
diffuses  de  la  siihslance  Itlanrhe  du  cerveau.  —  Hapj)orl  cur  ;  M.  le  1  M.  .Mn- 
Reau,  assistant  à  l’Université  d(;  Liège,  Chef  du  S((rvicc  de  Ncnrologi(i 
à  l’Hôpital  d’ttugrèe-Marihayc. 

L’après-midi.  —  Visile  d’une  usine  de  porcelaine  de  Linioijes. 

Promenade  dans  les  (siivirons  di^  Limoges. 

.Jeudi  28  fuillel. 

3®  Rapport.  —  .\ssistance  psychiatrique  ;  La  proleclion  des  biens  des 
Psiirhopalhes  :  le  rôle  aeluel  du  curaleur  d  la  personne,  celui  ipi’il  devrail 
jouer.  —  Ra])porl  eiir  :  M.  le  I  K  Lauzier,  Méd(îcin-C.hef  de  la  Maison  de 
8anté  d(!  Lit •/,-,] aines,  à  Chuinont-de-rOise. 

L’après-midi  :  K.ccursion  à  Sainl-.Iunien,  aux  bords  de  la  (Hune,  et  au 
Clocher  de  Corol.  Visile  du  Musée  népionalisle  de  Jean  Teillicl. 

Vendredi  2t(  juillel. 

Excursion  d  Sidi{inac,  Uzerche,  Le  Glandier,  Poinpadour. 

Soirée  offertiî  par  le  Prèsidimt  et  les  imuubres  du  Congrès  dans  les  salons 
du  Central  Hôti  1,  ])lae<^  Tourny. 

Samedi  80  juillel. 

Excursion  en  Creuse.  Les  Gorqes  du  Tanrion,  etc.,  etc. 

Le  siiec.ès  de  ce  Congrès  n’a  ])as  ètè  inférieur  à  celui  des  precedents.  Il 
a  ètè  dû,  comme  ])rèeèdemme,nt,  à  l’élroile.  collaboration,  i(ui  s’y  main¬ 
tient  tradiÜonmdlemeut,  cuire  psychiatres  et  neurologiste.s. 

I-a  XXXV  Ifese.ssiou  du  Congrès  des  aliénistes  et  neurologisl  es  se  liendra 
dans  le  cours  de  l’année  1088  à  Rabat  (Maroi'),  sous  la  prèsidem  e  d'un  èmi- 
uent  neurologiste,  le  1”'  G.  Guillain. 

Sujets  des  rapports  prévus  :  1"  Psychiatrie  :  Lc.s  r^sjicho-encéplialiles 
(H''  Marchand,  de  Paris)  ;  2"  Neurologie  :  Les  ala.ries  (D’'  GarciiOpî"  Méde- 
cine  légale  :  I.,es  amnésies  Iraumalupies  (I)''  P.  Abèly). 

Ln  outriq  des  communications  diviTSes  auront,  limi  sur  des  sujets  de 
Psyi'hiatrie,  d(!  neurologie,  d’assistance,  d(î  t  hèrapeiil  i([ue  et  île  médecine 
légale. 
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RAPPORTS 


I.  —  NEUROLOGIE 

Les  leucoencéphalites  et  autres  affections  diffuses  de  la  substance 
blanche  du  cerveau,  par  M.  M.  Moheau  (de  LiO^e). 

J.r  viiMix  (■(mc(  |)l  des  .scl(;r(isos  diffiiscs.  ([iii  dans  ses  mailles 

iitu‘  série  d’étals  clitiiiim's  cl  analomi([ncs  liés  dilTén  nis,  a  cmnmcnré  à 
S(i  d(i''liin‘r  i|iiand  Seliilder  cl  l-’oix  (ui  oïd  isolé  la  iiiidadie  (pii  porlc  leur 
nom  ;  d  voici  ((ii'iia  autre  rra^micnl  .s’en  déladic  :  cci  laines  fjlioses  (  il- 
l'uses  dont  B(ideehld  (d  Uiill maim  vi(ninetil  d’iTimi^nti  r  l’élude. 


s  dil'l'nsa  (Sdiilder). 

Sclérose  eérélirale  ceni ro-lobaire  d  svmélri([ne  (b’oix  d  Marie). 

.(Fiai  an). 

eaifcni.  (Claude  d  Lliermilte). 

Fdi.a.phalomalada  dil'liisa  (Jlerrn.dp 
Diriiise  Ilirnsklerose  ('(îaKel.  Nenbnreer). 
lùicephalil  is  (‘.xl  racori  icalis  dironica  (D’AnI  ona). 

l’roeressive  de^'eneral  ivesnl.coii  icalencej.lialoiial  liy  (Clolinsd  SI  ranss). 
l'incephaloi.ailiia  periaxialis  diffusa  (Davison  d  Sdiiek;. 
laMic.oencéphaloiial  liie  diffuse  (  Aiisf  rejfesilo.  Calloii  d  Borges). 

Diffuse  infillralive  Fnceplialomydil is  (Jak.d.). 

Janikoeneephaloiiat  Ilia  mydoklaslica  primiliva  (l’alrassi). 
l'Infin,  pour  le  lype  familial  :  kmeiidysl  ro|)l.ia  cerebri  progressiva  lien - 
dilaria  (Bidsdiowksy  d  Ilenmd.ergp 

I.  — .lu  ixiinl  (le  vue  (■lini(iii<‘,  c’esl  une  maladie  de  reiifance  d  de  la 
jeunesse  sni  l  oui .  D’un  début,  plus  gcnéralem  nil  insidieux,  elle  envaliil 
louL  l’axe  cérébr(.>spinal  en  donnant  lieu  a  des  symiiti'unes 
vaiiables  d'a|)rès  la  localisai  ion  :  I  roubles  psychi([ues  à  forme  de  d 
progressive  on  élémenis  surajoul  (';s  (l’e.xcifo-dépression.  de  ci 
délire  ;  I  roubles  mol  eurs,  para-,  bémi-  ou  (piadri]il('.gi(pies  à  forme  s 
di([ue  :  é[iisodes  convulsifs  jacksoniens  ;  troubles  subjedifs  de  la  sensibi¬ 
lité  ;  I  roubles  céi'ébdleux  et  vesl  ibiila’res  ;  t  rou bles  vi.-iiels  fré([Uent  S  (cé- 
cilé  ]iar  altérai  ion  ].a|)illair('.  opbl almopb-gies)  ;  surdité,  signes  d’liy|)er- 
lension  inl  racranienne.  Dn  signale  des  poussiies  t  bermi([Ues  d,  à  la  fin, 
des  ;  roubles  sphind  éi  iens.  Il  peni  n'y  avoir  aucune  modificalion  dn  li- 
(piide  céi.halo-racliidicn  (sauf  leucocytose  modériie  parfois). 

JCaffeclion  esl  réguliérenienl  progressive,  babil  udlemenl  fatale,  du- 
ranl  de  I  inis  mois  à  un  an. 

Ce  rapporteur  dislingue  les  janiws  rliin(iitcs  suivantes  : 
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l'’  Type  Ileiibner-Sdiilder.  Début  insidieux,  marche  régulièremtuü  pro¬ 
gressive.  ])échéauce  inl ('llectuello  se  marquant  au  début  par  l’apatliie 
ot  la  l(!nt(‘ur  de  l’idéation,  t'.éeité  et  parfois  surdit  é  à  marcbt' plus  ou  moins 
rapide.  Parésies  localisées  S(‘  dévcdoppanl  mi  int(‘nsité  i-t  en  étendue  jus- 
la  production  de  triplégie  ou  de  (piadriplégie  byperspasmodiqin;. 
Parfois,  épiliqtsii^  ou  crises  tonitjiU's  sous-coi'l  ieales. 

Type  Foix-Maric  (sclérose  centrolobaire  symétrique),  .\pparition  (Ui 
(luelques  luumîs  ou  ([uel([ues  jours  d’un  syndrfinu^  moteur  sjiasmo-paraly- 
tique  plus  ou  moins  massif,  accompagné  ])arfois  d’accidents  convulsifs 
et  de  cé(;ité.  Puis  régression  partiidle,  (‘t^uifin  ])éi  iode  indéfinie  de  séquelle 
avec  persistance  di-  eoni  raclures  mar([ué<‘S. 

■5°  Typ(>  poh/.s-c/c/'o/i'i/ue.  Evolulion  par  j)oussées.  Xystagmus,  paroh; 
scandée,  Iremblemenl  intentionnel.  Abolition  des  abdominaux,  parésies 
spastiquos.  Signes  cérébelleux,  psiuido-bulbaires  et  visuids.  Evolution  (m 
4  a  18  ans  (cas  Kraus  <■!-  Weil  ;  Ihmnacclii). 

fo  Type  [)S(’ii(li)liinior(d.  Prédominance  d(!S  signes  d’hypertension  intra- 
crani(!nn(ï  ;  céphalées  inlensi'S,  vomissements,  épilepsie,  troubles  psyehi- 
'P‘('s,  signes  variabh'S  de  localisation. 

"ï'ype  i)aetifl<ij)aral!ili(iue  (KaltenbaeJi,  Eiampi.  Foz  et  C.id).  hilat 
dém(‘ntiel,  euphorie,  I  rernbbmnuit ,  dysait  Inh',  signes  j)n]}illair(‘s,  exa¬ 
gérai  ion  des  léflexes,  ]iarfois  eloiius. 

6®  Type;  pneiidiiralaloniijiK’  (Husskich  ed  Krylov).  A  côté  d'une  hémi¬ 
parésie;  passagère,  imjeulsivité,  négativisme,  refus  des  aliments,  sléréo- 
l>pi(‘S  Verbales,  jeauvreté  de  la  peuisée,  bonne;  eeriental  ion. 

— h’analoinie  /ertf/iee/eee/ee/ue;  indique',  mae;roscopique‘mi'nt ,  des  vaiia- 
lions  de;  ceinsistance;  de  la  subslance;  cérébrale,  et.  surtout  de'  grands  feiye'rs 
de;  coloralieen  grisâtre,  parfois  kystique;s  c.entrah'ment,  â  trave'rs  la  subs- 
lance;  blaiieebe'.  1  listoleegiepie'ment,  il  y  a  démyélinisation  éte'iidne'  de  ce'tte; 
substance'  aveee;  hypi'rl reepliie;  des  éléine'uts  névreigliepies  ;  infiltrations  péri¬ 
vasculaires  frée[Ue'nle's  ave'c  abeendance  de  granulées  graisse-ux  <•!  dive'rsjiro- 
duils  de;  désintégrai  ieen.  II  i)e'ut,  e'xisti'i'  ejuelque'S  lésiejiis  du  e'orte'.x  e  t  de; 
laiyau.x  gris  eeent  raux,  de's  méninges,  du  ce;rv(;le;t  eei  cb'S  faise'e'au.x  jiyra- 
Uiieiaux  aveee;  petits  foye'i'S  ra])])e'lant  la  seelérose'  e'ii  plaepies,  e-i  une'  alte  inte; 
sélie'.use;  cb'S  ne'rfs  eiptieple'S. 

/'"i.e;  et ,/.  d/ewte;  disi  ingue'ut.  aveee;  raiseen  h'iirs  eeas  de'  e-e  iex  epii  eml  e';tè 
observés  par  lesjurtre'saute'urs,  neui  .se'uleme'nt  au  point  ch' vue'  e  linie[Ue'.  mais 
'•ne'eire'  au  jMiint  de'  vue;  anate)mie[ue' :  nenis  e'e»nse'rve>ns  ie;i  ce.He'  disi  ined  ieen  : 

Dans  Venrridtalilc  pOriaxinle  dijluft(>  de  Schilder,  on  lee-ul  dislingueer 
aux  loye'rs  Ie;ue;oene'épliali1ie(ue'S  de'ux  jearlie'S  :  une'  zone'  ext  e'i'in  cl'ae'eueeis- 
Sftiue'id  ^  une  zeuie;  inle'riie;  eeu  de;  e'ie'atrisal  ion. 

Oans  la  zeene;  e;xle'rne',  h's  lésieens  se;  prése'iit  e'nl  schémat  ie[ue'me'nt  eh'  la 
nianière  suivante'  :  gaine's  de;  myéline'  fortement,  raréfiées  e't  jerése'ntani  des 
inodifications  régre'ssive's  :  cylindraxes  assez  bie;n  e'onse'rvcs  mais  plus 
ou  lU'eins  ali  érés;)eie)i:féral, ieen  uévreiglique  poi't  ant  surtout  sur  les  ce'llules 
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icor|ps  granuleux  gemastete  (Jliazellen,  eellules  en  bâl  onnels,  |)arruis,  oli- 
gudendruglu'  en  vuie  de  dégénérai  iun  niueueylaire)  ;  gliose  l'ilji illaii e  peu 
inleiise  ;  vaisseaux  inl'illi  és  suri  nul  par  des  eurps  granuleux  ;  graisse  en 
abundanee. 

Zone  inlerne  :  myéline  lolalenieni  dis])arue  ;  diminulion  imporlaiil  (‘  un 
desiruelion  eumpléle  des  eylindraxes  ;  aslroey1(‘s  libiillaircs  ;  réparaliun 
gliale  iniense  uu  lacunaire  ;  parfois  ])roliféra1  ion  du  eonjonelif  vasculaire. 

Au  voisinage  des  foyers,  infil! ral ions  péi'ivaseulaii'cs  à  lym]ibocy1(  s  el 
à  plasmocytes,  proliférai  ion  gliale  diffuse. 

B)  Dans  la  sclcrosi'  ('(•rt'hvah'  riailrolohnirc  de  l''<ii.r-Marie,  les  lésions  sont 
avani  loul  cicatricielles  :  al  ro])liie  eieal  rieielle  delà  subsi  anee  blanebe 
enii’ainanl  parfois  un  asjieel  de  «  sclérose  linéaire  >'0)i  de  «  suture  du  eor- 
lex  »  dans  les  axes  blancs  des  eire.onvolul  ions  ;  myéline  déli'uit(^  .sauf  de 
minces  pinceaux  de  fibres  à  la  péri[)héi  ie  ;  eylindraxes  jilus  ou  moins  e(m- 
servés  ;  gliose  tibiillaire  exlifinemin!  seiiée  ;  eelliib-s  névrogli([ues  des 
li  I  ypes  en  nombre  assez  grand,  mais  sans  ail  éral  ions  ;  mull  iplieal  ion  a])iia- 
l'ciile  des  axes  eoii jcuiel  ivo-vasenlaires. 


III.  .1»  jMiinl  de  rue  idinlnijuiiie,  railleur  éliidie  les  rapjiorls  de  celle 
afleiîlion  avec  la  sclérose  en  plaijues,  l’em  éjilialomyélile  disséminée,  la 
neiiromyélile  optique,  les  encéphalomyélil es  posi inorbilleiise  et  posl- 
vaeeinale,  eerlaini'S  infeelions  ou  intoxical ions  (oxyde  de  carbone). On  a 
signalé  l'associai  ion  avec,  la  glioblasl  ornai  ose  généralisée  (Matzdorff, 
(iakog,  l'ie.j  ou  les  lumeuis  (Beillie.b,  Divry,  C.hrisloplie,  etc.). 

I\'.  — Au  jioinl  de  rue  paUwtjénujue.  il  parail  s’agir  d’un  .syndrome 
analomiipie  dù  à  des  proces.sus  de  nalure  différenle,  en  rapport  avec  des 
faits  d’ordre  .soil  inflammal oire  (fiar  action  de  vinis  neurol ropes),  soi! 
dégénéral  ifs,  soil  I  raumatiques,  soit  tumorau.x.  La  réjiail  il  ion  lésion¬ 
nelle  parail  fiéquemmeni  due  à  un  fae| eur  vase, iilaire,  sans  cpi’on  puisse 
savoir  si  l’ageiil  nocif  alleini  priinil  ivenieni  les  gaines  myéliniqiU'S  ou  la 
névroglie. 

(Lni'  impfu'l  aille  bibliogiafibie  sur  le  texte  du  Bappoit.) 

Discussion. 

M.  Nom,  l’éiioN  fdi'  Paris)  met  en  évifJenco  les  finalités  rte  elarté  et  fl’orclre  du  rapport 
et  attire  l’attenl ion  siii'  l’iiaportancc  de  certains  diagnostics  différentiels,  comme 
ceux  des  tumeurs  céi'élirales  et  des  démimces  organiques  à  évolution  rapide. 

M.  I)ox,\(a;io  (de  Modène)  est  il’aceord  avec  M.  Moreau  dans  la  conception  d’une 
fiarenté  assez  (droite  entre  la  maladie  de  Scliilder  et  la  sclérose  en  plaques.  Pour  ce 
qui  a  trait  à  l’aflirmation  de  .M.  .Moreau  cpie  dans  la  maladi((  de  S(dnld('r  les  lésions  des 
eylindraxes  soûl  plus  irpiives.  il  laiit  sappnver  sui'  des  l'eidiendies  (|ui  perm(d,tent  une 
coloration  élective  id  une  difl'érencialion  entre  lilirilles  cylindraxiles et  lilirilles  névro- 
gliques,  ce  (|ui  n’est  pas  possible  avec  les  métliodes  de  réduction  argeati(|ue,  dont 
M.  Moreau  a  l'ait  usage,  taudis  ipie  cette  différenciation  e.st  possible  avec  les  méthodes 
qui  ont  permis  à  l’O.  d((  démontrer  le  réseau  librillaire  dans  la  cellule  nerveuse  et  qui 
donnent  aussi  la  coloration  elective  des  eylindraxes.  Uecemmeut,  .M.  (lo/./.ano  (de 
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Naples)  a  pu  se  convaincre  avec  ces  inél, huiles  de  M.  Donairprio  (il  a  fait,  usaiîc  de  la 
mélliodo  IV'-')  de  la  persistance  des  cylindraxes  dans  uneas  de  maladie  do  Schilder,  tan¬ 
dis  ipic  la  méthode  de  Hieischowsky  donnait  des  résidtats  douteux. 

Pour  ce  qui  a  trait  à  l'importance  du  facteur  toxique  ou  traumatique  dans  la  maladie 
(le  Schilder,  il  faut  coustater  que  l’expérimentatiou  a  ducumeiilé  la  |)ossihililé  que  des 
ectioiis  toxiques  et  traumatiques  produisent  des  lésions  en  plaques  des  libres  ner¬ 
veuses.  L’O.  a  démontré  avec  sa  métiiode  pour  les  déirénéreseences  précoces  des  libres 
nerveuses  la  formation  de  lésions  jirimaires  en  plaques  des  libres  nerveuses  centrales 
dans  le  traumatisme  expérimental  (d.  H.  du  ('.onj^rès  des  ueurolooistes  et  aliénistes, 
Paris,  ly^.h);  avec  cette  méthode,  ila  pu  démontrer  des  lésions  iirimaires  en  ]daipies  aussi 
en  rapport  avec  l'action  de,  la  saponine.  L’ü.  rappelle  les  remanpiables  lecherchcs  de 
Luzzatto  et  Lévi  qui  ont  pu  avec  la  même  méthode  préciser  1  existence  des  lésion-  pi  i- 
naaires  on  plaques  des  libres  norvouses  diffuses  dans  tout  le  névraxe  chez  le  chien  in¬ 
toxiqué  par  la  vinilamiue  lAirli.  ininn.  de  /j/iurmiicodi/nimnc.  vol.  \.\\  I,  lasc.  \ -\  1, 
l'.)22). 

l'in  rapport  avec  l'impossibilité  aflirmée  dans  ses  conclusions  par  M.  Moreau,  de  dire 
a  l’heure  actuelle  si  dans  la  maladie  de  Schilder  ragent  nocif  diffusé  dans  le  iiarenchyme 
y  détruit  d’abord  les  u:aiues  myéliniquesou  bien  la  névroglie,  l’O. déclare  que  s’il  s’agit 
d’origine  toxique  les  résultats  de,  ses  recherches  expérimentales  conduisent  à  la  cons¬ 
tatation  do  la  précession  des  lésions  des  gaines  myéliuiques.  On  a  douté  de  la  précession 
des  lésions  des  libres  nerveuses  ou  des  lésions  névrogliques,  ainsi,  par  exem|de,  h 
l’égard  de  la  sclérose  de  la  partie  moyenne  du  corps  calleux  (maladiede  Marchiafava) 
(pje  l’on  peut  retrouxer  dans  l’alcoolisme  chronique  :  mais  un  des  élèves  de  l’O., 
M-  Testa,  a  pu  démontrer  expérimentalement  et  à  l’aide  de  méthodes  jiour  la  dénums- 
tratiou  des  lésions  précoces  des  libres  nerveuses,  la  précessiou  évidente  des  lésions  des 
dlwis  nerveuses  IJlir.  sperini.  ili  Ereiiiidriri,  11)211).  I.’O.  félicite  M.  .Moreau  pour  son 

remarquable  rapport  . 

M.  13\uiiii  (de  Strasbourg),  prié  de  prendre  la  parole,  précise  le  cas  ]Hiblié  par  lui  et 
O  ce  sujet  aflirme  cpie  la  question  est  tout  entière  à  reiirendre.  II  s’agit,  du  point  de  vue 
clinique,  de  gros  syndromes  dont  il  y  a  lieu  de  dégager  l’esprit.  Le  jioint  de  vue  anato- 
mique  y  apparaît,  en  effet,  comme,  trop  étroit,  des  lésions  grossières  semblables  parais¬ 
sent  correspondre  à  des  formes  classiques  profondément  différentes.  La  leucoenc.é- 
Plialite,  encore  au  début  du  son  apparition  en  nosologie,  subira  vraisemblablement 
le  Sort  de  la  .sclérose  , en  plaques,  qui  paraît  actuellement  en  voie  d'ètre,  sur  le  plan 
clinique,  dissociée  en  syndromes  distincts. 


TT.  —  PSYCHIATRIE 

Le  rôle  et  l  importance  des  constitutions  en  psychopathologie, 
par  M.  1’’.  Ai;iiii,li:-I  )i:i  M.\s  (d’Ivry-sur-Si'ini' ;. 

Définition.  —  Saas  le  iviin  de  rdnslilulinii  p>dielwj)(illii<jue.  au  enlend 
I  e.xiMenee  d'un  (jnnipe  de  lendnnres  pnijehiipiex  [disuiil  pnrlie  de  In  perxon- 
nalilr  innée  du  xujel,  xe  innni[exl<inl  de  In  laeiin  In  plux  préenee  el  dèx  les  pve- 
mierx  linénnienlx  de  In  rie,  xe  enniinuani  loul  nu  htnp  de  l’exlxlenee,  x'e.rlé- 
''lorixnnl  pnr  des  rénelionx  léf/èrex  ou  innripiéex,  njjeelnni.  pnr  rnpporl  nu.r 
aulrex  uroupex  de  lendaneex,  loulex  lex  [orinexel  loulex  lex  eonibinnixonx  réei- 
pro(piex.  ly une  durée  indéjinie,  n  In  innnière  d'infiriniléx,  plulôl  (pie  de  innln- 
dies  renies,  les  conxiilulions  sonl  xuxeeplihiex  d’aboulie  n  l'éeloxion  de  psi/- 
clioses  ei/eliipiex,  eémiUenlex  ou  au  eonirniee  proijeexsirex  ;  elles  eoerespon- 
denl  à  des  modaliléx  de  déxéipdiibre  rpii,  eliez  un  même  xujel,  peureni  se  een- 
ffinlree  uniipies  ou  mulllples,  ixidées  ou  assoeiéex  ;  elles  eepeésenleni,  dans  une 
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IwrxonnaHlé  anorrnalp,  la  paiiiP.  niorhide,,  dunl  la  proporlion  varie  snivanl  le 
deijré  et  le  nombre  des  mnsUlulions  en  jeu . 

I.  —  H]I(‘s  st‘,  divisi'üL  classicfiicrnuriL  cii  :  consl  il  iil  if.iiis  cj/ebjllnpnitpie 
(i:oirasfK)Mdaiit  à  la  rnclaric.olia),  hiiperémolive  (corraspoiidaiil  à  la  psy- 
(■Iins(^  cinnlivi'),  paranoïaijne  (c.orn^sijondaril.  à  la  folia  rnorala),  mtjlho- 
inaniaipie  (l■,ot■r(■s^)ondall^  à  la  psyc.iiosi^  myl  homaiiiacfiia  ou  hyslàricjuc). 

l{ac,liari',liaiiL  la  I  luidaruaî  d  miiaaiilaioudisposil  ion  aüoriiiaIi‘,par('\càs, 
qui  (uu'acl  éi  isa  r.liarunc  d’aritra  allas,  A(diilla-1  )alnias  pansa  pai  sciiuu  llo 
iiKuit,  i[ua  la  l'orisl  il  ul  ifin  f)aranoïa(jU(^  reposa  surravidiKq  la  parv(  rsa  sur 
la  boni  à  (|)ar  iusuffisanai'),  la  myHiornaniaqiu^  sur  la  soaiahilité,  la  cyalo- 
I  liyini([ua  sur  l’ai'livilé,  riiyp(!r<iinol  iva  sur  l’éinul  ivilé. 

A  propos  di?  Vhpperémolivilé,  l’autaur  discuta  la  quasi  ion  das  «  pirvar- 
sions  émolivas  «  ;  obsoissions-impiilsions  diverses,  saxiiallas  nolarainani,  at 
sadi([U(^s  (ui  paii  iauliar,  qu’il  corisidfTa  (ïointm;  das  landanc<>s  aatfuisas 
[lar  das  cnio!  ifs  at  fixées  a.haz  aux  parun  choc  ou  tinaassoaial ion  psycbi(fua 
analojfuc  à  C(dla  das  réflexes  conditionnais. 

II.  —  Il  insiste  sur  la  fréifuanca  et  l’imporlance  des  assm  ialimis  da  cons- 
l.it.ulions,  dont  fa  diveu-sifé  rendrait  comptt!  de  beaucoup  (l’él  at  s  clirii(pias 
complexes,  éniemal  iques,  si  l’on  méconnaît  csdta  notion  de  combinaison 
ia)tisl  itui  iotmclla.  Ivxcmplas  :  la  psycliasi  béniiq  combinaison  de  cyclo- 
I  liymic  dépressive  cl  d’hyparémol  ivil  é  (rhyp(ïrémol  ivil  é  donnant  la 
note  dominant  c)  ;  les  ]).u'Vcrsion.s  vidgainis,  une  association  d’hyparémol  i- 
vité  et  di^  pervi  rsilé  ;  la  délira  da  r(!V(uidic.al.ion,  un((  asso<dalion  de  cyalo- 
I  f>\  tnie  <  t  de  paranoïa,  etc,,  léu  |>arl  ic.uliar,  la  sc.hizoïdia,  ilécril  a  pai-  TMcole 
d’1 1.  (’.laudc,  asi  une  ass(»cial  ion  de  cyclothymie  al  d'byparémolivité(la 
cyclol  bymic  donnant  la  no|  a  dominante),  tandis  ([ua  la  sebizoïdia  de  K  rat  - 
si'lmar  résulliuail  iriina  combinaison  des  cinq  cons!  ilul  ions. 

III.  —  Les  consi  il  uî  ions  sont  /;mcc.s  mais  non  liérédilaires,  en  ce  ([ui'  las 
caraclàrcs  ([ui  sont  li'ansnns  par  allas  ne  sont  [)a.s  si  aidas,  sauf  an  ce  (pii 
conc(  rua  la  cyclol  li>  niia.  Lllcs  procèdent  (l'una  pal  holooia  non  lésionnallo 
mais  fonci  ionnclla.  Lommant  s’axi)li([ua  la  passape  à  ta  j)sijehose  ?  Kn  ce 
i[ui  coiici  rue  las  «  consI  it  ul  ionsdu  caracléra  »  (c.yc.lot  bymia  cl  bypcrémol  i- 
vi'é),  allas  ont.  une  base  pliysi(do<ci(pia  et.  procédant  d'une  variation  du 
tonus  va<j;o-sympal  lii([ua,  axpli([uant  une  instabililé  innée  (.lala  fonction, 
ifu’aïif^i'ava  di^  faiaui  pai'oxysl  iipia  une  causa  occ.asionmdla  (to.xi-infao 
liaiisc,  andoci  inii  nue,  idc. J.  l'in  ca  qui  c.oncarna  las  «  consl  il ul  ions  affac- 
I  i\'as  II,  l'aill  aur  pnqiosa  l'Iiypol  basa  ([lia  las  [isycbosas  ([ui  leur  corics|ion- 
dant,  psyidioscs  da  niac-lion  envers  la  milieu,  surjrisscnl  an  conséquence 
d’un  (ibranlamcnl  analopmq  c’asl -ii-(lira  (l'ordre  cycbd  liymi([uc  ou  liypcr- 
émoiif  ;  ce  ([ui  simplifia  élranjramant  la  probbima.  .Mal^né  ca  simplisme 
scbémal  iifuc,  raulaiir  jirésanla  sa comaqition  comme  une  k  réalilé  cliniifue 
fécorula...  plaiiK'  d’anscigncnicnts  [lour  la  dia[,moslic  al  la  jiionoslic  n  (Du- 
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ÏV.  — l,a  l'in  du  lappnrL  asi:  consacréo  non  sanlcmonl  à  faire  rentrer 
dans  ('(is  eiin];  eal c'ifori(;s  les  innoml)ral)I(^s  syndromes  d(‘  la  séméiol<)"i(^ 
psyeliialri(pie,  ([ii’ils  (^xpli([um'ai(nrl  par  dérivation,  association,  colora¬ 
tion,  elc.jinais  à  la  discussion  de  la  ronsHliilion  srkizuïde  (Bleuler,  Kret- 
sclinier,Minko\vski,  J  [.  ('.lande, etc.).  M.  Delmas  la  nie  tout.  sim])lemcni,  y 
Vüyani,  d(îs  associations  cotd'nses  de  consI  itut  ions  classi([ii(  s.  Il  ne  iicide 
pas  devant,  P;  formidable  problème  de  reffloresc.enc.e  de  la  ])syc|iose  sur 
le  terrain  eonst  il  ni  ionnel,  se  bornani  à  meirliomîer  (juc  la  lliéoûc  de 
1  associalion  conslilutionnelle  «  ('xj)li(pn!  tout  lumineusemeiil  :  ré\'olirtion 
l'enuitenLi^  V(irs  um^  afijgi’aval ion  ])rosi'essiv(‘  fréipiente,  sinon  consi arde, 
les  léacLions  (uivins  la  vie,  le  dévelojipmncjil  de  la  vie  ini liricure,  etc.  » 


Discussion. 

-'IM.  lIcNiiY  l'tY  (do  l'aris)  no  pont  adhérer  à  une  doctrine  ipii,  lorsipi’elle  cesse  de 
«onstalcr  les  symptômes,  exprime  un  truisme  en  prétendant  expli(|uer  des  états  de 
caractère  normal  et  patholoÿjique  par  des  tendances  «  ))rimordiales  et  qui  fait  inter¬ 
venir  une  notion  vitaliste  et  métaphysi()no  :  la  l'oree  propulsive  initiale.  Hypothèse 
inveriliablo  et  inutile,  (die  est,  par  sureroit,  stérilisante. 


M.  lîovE.x  (de  l.ansanne)  rejette  une  telle  conception  comme  trop  étroite.  Il  est  des 
•■iuaulit(;s  ,iu  constitutions  ;  et  dinî  (pie  telle  constitution  l'ait  i)artie  de,  la  |iersonualité 
‘auée  du  sujet,  n’apiurud  rien.  La  formule  de  la  cyclothymie  seule  constitution  «  héré- 
itaire  »  (dors  (puî  les  autres  sont  innées,  est  arbitraire  et  ne  tient  pas  compte  du  Jioly- 
aior[)hisinc  de  l’hérédité.  Il  se  montre  sur|)ris  de  la  rigidité  d’un  système  doctrinal  qui 
semble  répudi(!r  les  ilonnées  de  la  génétique  et  les  doctrines  modernes  d’ordre  mnrpho- 
P^ycliologiqiie,  sans  compter  le  rôle  étiologi(iuc  des  tares  ancestrales  —  syphilis,  tuber¬ 
culose,  alcoolisme,  etc.  .\  son  avis,  le.  terme  de  constitution  doit  être  restreint  à  l’ac¬ 
ception  propre  du  mot  de  Terrain,  tant  sur  le  plan  psyohiatriipie  (pie  biologi(lue. 


Ley  (de  Bruxelles),  tout  en  faisant  la  ]iart  de  la  vérité  clinique  incluse  dans  cette 
Conception  commode  dos  grandes  constitutions,  insiste  sur  le  fait  i[ue  l’idée  de  fata- 
‘  c  qu’elles  paraissent  impliquer  doit  s’entendre  comme  compatildc  avec  la  contin- 
Sence  des  influences  extéi'ieures,  tant  biolugi(pie3  que  fainilialos,  éducatives,  etc.  La 
prophylaxie  mentale  exerce  ses  droits  même  à  l’égard  des  constitutions  (dont  les  ten- 
nnces  dominantes  de  la  personnalité  ([ui  les  caractérisent  peuvent  au  moins  èU’e 
Prcimcemeut  adaptées  au  milieu  social)  lorscpie  TEugénique  fut  impuissante  à  en 
Piéveiiir  le  développement. 


-'(•  Hes.nauu  (de  Toulon)  présente  une  eritiipie  de principe,  roproehant  au  raiiporteur 
u'his  des  conceptions  et  de  la  terminologie  em]iruntoc  à  la  psychologie  universitaire, 
vu  est-ce  por  exemple  (pie  la  bonté  pour  dos  anormaux  ipii,  tendres  ou  cruels,  sont 
ujoiirs  foncièrement  possessifs  et  despotes  ?  Qii’est-co  ipie  l’avidité  para- 
oo'i.iquc  alors  ipie  tant  d’individus  avides  sont  tout  autre  chose  que  des  iiarani.)ïaques  ? 
•  aillais  l’écart  ne  fut  plus  grand  entre  cette  interprétation  siipeiTicielle  et  verbale  des 
ui  s  cliiiiipios  et  l’analyse  de  la  personnalité  telle  ipie  la  permettent  les  méthodes  médi¬ 
cales  contemporaines.' 


lait  ensuite  une  (.rilii/ne  di;  fiiil  dont  les  divers  éléments  se  résument  dans  ce  que  le 
japp'uteiic  se.  montre  incapable  (Texpli(|uer  par  ses  combinaisons  .h'  constitutions, 
P'ociwsus  affectif  évolutif  spi'ieiliipie  ipii  aboutit  à  l’efflorescence  des  psychoses.  Sur 
0  ti  ir.iiii  explhpic  pü,.  pis  multiples  constitutions, ipio  se  jiasse-t-il  ipii  |iro  luit  la  psy 
Cse,  c,  l'st-a-dire  ((iielipie  chose  de  tout  à  fait  différent  ?  Les  écoles  modernes  s’ef- 
^uie(,nt  d’eclairer  ce  problème  essentiel  avec  un  simplisme  parfois  maladroit,  mais  en 
'  ‘quant  la  voie  ;  ou  ne  peut  approuver  le  dédain  du  rapporteur  pour  ces  eoiitri biitio ns 
U‘o  incomplètes  mais  fécondes,  ipii  expliipient  certains  aspects  du  problème 
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coiuiuc  hi  n'iii'tiori  du  nudiidi'  ù  su  prDiliu-l.iviU''  les  t-ruclions  siiciuUis  (liffc- 

rüules  (di(!/.  l■(il■l.■drls  types  de  luuliides  purleurs  d’iuie  luèiue  psyeliose. 

iM.  Coi;iii!os' (di^  l’aids).!!  est  des  individus  atUùuts  de  psychoses  à  ciiraclèr-es  cons- 
tilutioiinels  (pii  u'out  juinius  piTseiiti;  iiucuue  dos  5  tenduiiccs  soi-disiinl  priiuord iules 
do  rOli'o  liumidii.  La  tniiisfornialiou  de  la  constitution  psyclioputhiipio  on  p.syelioso  est 
fululiî,  car  su  condition  siège  dans  l’évolution  pliysiologiquo  d’un  organisme  Idasto- 
dormii.piomcut  dél'cclueux  ;  les  causes  occasionnelles  ne,  font  ([u’avanoer  l’heure  iné- 
lucluhle.  dette  transformation  spontanée  peut  tarder  juscju’à  lu  vieillesse  comme  tarde 
parfois  rapjiurition  des  ressemblances  physi(|ues  et  morales  entre  un  fils  et  sou  père. 
Toutefois  la  constitution  émotive  semble  pouvoir  s’acquérir  par  des  ébranlements  phy¬ 
siques  et  moraux  ou  des  maladii'»  répétées. 

iM.  V'iuiMKvi.EN  (de  liruxelles).  Si  les  psychoses  «constitutionnelles  »  déiiendent,  et 
parfois  seulement  dans  leur  forme,  d’une  intensification  do  la  constitution,  lo.s  psy¬ 
choses  (I  réactionnellees  »  et  les  psychoses  symptomatiques  y  échappent.  De  même  les 
psychoses  des  débiles  et  des  dégénérés,  du  fait  de  leur  polymorphisme.  I,a  psychose 
est  d’ailleurs  un  appauvrissement,  et  il  est  dangereux  de  se  baser  sur  elle  pour  liiuitcr 
la  richesse  di.!  la  vie  psyehiiiue.  Hestreindre  les  éléments  fondamentaux  de  la  person¬ 
nalité  à  cim|  sembh'  une  gageure,  de  même  que  l’explication  (tes  innombrables  syn¬ 
dromes  pai'  la  combinai.'on  des  constitutions  est  l’application  d’un  principe  a  jiriori. 
Uemplacer  tout  euliu  par  la  cyclothymi((  semble  moins  conforme  aux  faits,  ipie  de 
ranieuer  tout  ce  ipii  serait  d’ailleurs  excessif  à  l’émotivité. 

-M.  KoiiLnu(de  Deiiève) s’élève  contre  Tidécde  fatalité  incluse  dans  une  telle  concep¬ 
tion  (d,  contre  l’aljandon  ([u’elle  impli(iue  des  conceptions  biologiques,  de  celles  qui  pré¬ 
cisent  la  constitution  soinati(pje  et  étudient  les  facteurs  morbides  on  dehors  du  germe. 
Il  résume,  à  Litre  d'e.xemple,  certains  travaux  récents  sur  la  modification  de  la  consti¬ 
tution  morpliologiiiue  par  les  modirications  idimentaircs  et  les  apports  chimiques. 

M.  Do.N.vruiio  (de  Modène)  rappelle  la  tradition  anatomiipie  léguée  on  psychiatrie 
par  .Morgagni,  Bichat,  Lombroso  et  (pu  se  retrouve  chez  .Morselli  et  Kretsebmer.  Les 
progrès  actuels  de  la  technique  histo-cliimi(pj(!  permettent  d’entrevoir  les  modifica¬ 
tions  structurales,  régressives  ou  non,  que  des  poisons  et  toxines  comme  la  toxine 
tuhereideuse,  impriment  aux  différents  organes,  à  l’architeotoine  et  à  l’histologie  céré¬ 
brales.  Ils  ont  récemment  permis  entre  les  mains  de  .Morcelli  fils  et  de  plusiseurs  auteurs 
italiens,  de  constater  des  lésions  autrement  sensibles.  Il  faut  en  supposer  de  semblables 
. . .  perverse  qui  peut  être  créée  par  des  infections  comme  l’encépha¬ 
lite  épidémique. 

.M.  l'oiiiiiut  (di>  Montpellier)  attire  l’att(uition  sur  les  manifestations  de  l’évolution 
biologicpie  des  psycliopathes  constitutionnels  quant  à  l’habitus  (sxtéricur.  Leur  com- 
plexiou  est  juvénil(.‘,ils  se  flétrissent  sans  vieillir.  Sur  le  plan  psychique  ils  paraissent 
llxés  à  un  stad((  évolutif  infantihi  ([ui  les  caractérise  :  période  de  perversité, d’imagina¬ 
tion  fabidaule,  d’Iiyperémotivité  pubérale,  puis  d’oscillation  de  l’humeur...  Comme 
si  les  di\  i>rses  constitutions  correspondaient  à  des  sortes  d’arriérations  psychi(iue.s  spé- 

.M.  ll\Mi:i.  Me  Nancy)  insiste  sur  le  ('(Me  biologique  dans  la  production  des  états 
constilulionuels  e!  spécialement  des  perversions  instinctiv'es  et  émotives,  de  l’hérédo- 
syphilis.  rappelant  la  fré(iuence  des  cas,  signalés  dans  son  rapport  de  1920  à  Barcelone 
où  cette  étiidogie  put  être  affirmée,  agissant  scion  divers  mécanismes,  dyscudocri- 
ni(!ns  et  dystropliicpies  notamment. 


CONGHÈS  DHS  M.IËISISTHS  irj’  NEl  HO IX) CISTES 


ITT.  -  ASSISTANCE  PSYCHIATRIQUE 

La  protection  des  biens  des  psychopathes  (Le  rôle  actuel  du  curateur 

a  la  personne,  celui  qu’il  devrait  jouer),  par  M.  J.  L.mzier  (de 

Fil  z-Jjimrs). 

L’aulcnr  expose  d’aboi  d  b^s  Ici  mes  de  la  loi  du  30  juin  1838  :  adminis" 
liation  provisoire  des  biens  des  psyebojialbes  iidernés  ei  non  interdils, 
l'uprésimtal ion  en  justice,  curateur  à  la  jiei sonne,  et  en  foiniulc  les  criti- 
*F‘es  :  insuffisance  di;  la  piotcu-tion,  déiciminaticui  dcbctiuusc'  des  ]>ou- 
voirs,  complication  de  la  piotiction,  insuffisance  du  contiôb',  difficultés 
en  cas  de  sortie  d’essai. 

Après  avoir  donné  un  aiicicu  des  jiiojids  de  léfonne  et  de  la  législation 
élrangère.  l’autinir  conclut  que  ce  système  de  piotection  est  suranné. 

Fil  ce  qui  concerne,  d’autre  part,  les  psycbopatbes  intcidits,  de  l’avis 
d  aliénistes  (la'giand  du  Saulle,  Itayniir  it  Abèly)  et  de  jui  ist.(  s  (Colin  et 
Fapitant,  A.  l'iud’bomme),  l’iiitiu diction  (  st  passible  des  repiocbcs  sui- 
''ants  :  exagération  des  frais  d(‘  la  publicité,  incon^■éni(  nt  de  l’apiuéciation 
par  les  béritieis,  insuffisance  du  considl  de  famille,  inoliscn  at  ion  fiéiiuent  i' 
des  règles  légales,  pouvoiis  excessifs  du  tuteur,  foimalités  pénibles  de  la 
^K'ssation. 

Enfin,  en  ce  qui  conceinc  les psycbopat lu  s  di  libellé,  ni  intcidits  ni 
aliénés,  ceux-ci  sont  à  la  merci  de  leur  enfoui  âge.  même  loisqu’ils  sont 
li'ailés  dans  les  nombreux  seivici  s  ouveitsqui  existent  aujouid’bui  pour 
11'  plus  grand  bien  de  l’assistanci'  social<‘. 

Aussi  le  rapporteur  demande-t-il  les  mesures  suivantes  :  pour  les  pre- 
oiiers  :  extension  des  pouvoiis  d<^  l’administi  at  <  ni  judiciaiii  avec  nomi- 
Jialion  übligatoiie  par  le  tribunal  d’un  cm atcur  à  la  pei sonne  ;  obliga- 
Eon  pour  I<>s  familles  et  h  s  services  financii  is  de  l’Etat  de  fournir  aux 
«dminislrateurs  un  étal  de  situation  de  la  fortune  ;  nddition  périodûiue 
de  comptes  par  les  administiateuis  ;  giatuité  dis  fiais  d<'  piocédun:  dans 
''erfains  cas  ;  extension  de  la  piotection  aux  malades  des  asiles  privés 
pour  les  seconds  :  expertises  médii’o-légale  obligatoire  au  cours  de'  la  procé¬ 
dure'  d’inte  rdiction  ;  élargisse  ment  de  s  dioits  du  pioe  uie  ui  dans  la  provo¬ 
cation  de'  fini e'idicl ion  ;  re'mise'  de'S  jiouvoirs  de'  dire'ction  e't  de'  contre“)le' 
du  l'.onse'il  die  familles  àl’autorité  judii'iaire' ;  le'elelilion  i!éii(.di([ue'  des  comp- 
Tes  ;  séparai  ion  de'  la  protection  de'S  bie'iis  (par  les  tute'Ur)  e't  de  ce'lle'  de'  la 
personne'  (e'uruleur)  ;  suppre'ssion  de  s  re'st-i ict ions  légales  de-  sortie'  ;  pour 
Tes  Iroisihites  :  possibilité  de  nomination  d’un  administ i al eur  inovisoire 
S"r  la  de'uiande'  du  médccin-clu'f  du  se'ivice  ouve'it  ;  extension,  dûnu'nt 
Tiolivée,  aux  se'iviccs  ouve'its,  des  presesriptions  de  l’ait.  39  de'  la  loi. 

Discussion. 

Mm.  Acim.i.E-ij,.;,  (ei’Ivry-siir-Seiiie')  cl  VieeNAi  n  (^  ^eIlVOs),  leiut  en  eiiiprouvant 
esprit  elle  rupport,  s’accoreleiit  e'e  trejuver  iiiiililcs  les  précautieeiis  dont  le  i'a]iporleur 
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VDiiilniiL  viiii'  onlDurei'  le  psychopiitlie  Iniité  dans  les  asiles  privés  el,  les  services  publies 
d’bèpiLaux.  Dans  les  milieux  correspundant  à  ces  établissemeuls,  l’exiierlise  iiuliipie 
ipie  les  familles  finit  souvent  |)lus  i(ue  leur  devoir.  Une  partie  do  la  Lèche  morale,  du 
médecin  eonsislo  à  attirer  ratlention,  lorsque  cela  est  necessaire,  des  niafîislrals  ins¬ 
pecteurs,  du  favoriser  et  au  besoin  do  solliciter  l’enquûte  par  le  jiroeureur.  11  serait 
vexatoiro  d’imposer  systématiquement  les  mesures  prévue.s  —  administrateur  provi¬ 
soire  avec  contrôle  et  reddition  de  comples  —  ipii,  en  l'ait,  ne  s'imjiosent  ipie  rarement. 
Le  curateur  est  exceptionnellement  indispensable,  sa  nomination  d’ailleurs  exiqei-ait 
une  sérieuse  enquête  préalable.  Quant  au.x  services  ouverts,  il  semble  que  le  jisycho- 
patlie  y  soit  suffisamment  protéf'é  par  les  applications  banales  des  Codes  pénal  et 

M.  III';  Cléii.imii.uii.t  (Paris)  attire  l'attention  sur  la  proctection  des  biens  des 
aliénés  coloniaux. 

M.  Cu.MtTimi  (Paris)  rappelle  l’utilité  méeonune  du  Conseil  de  famille  et  du  Con- 


COMMUNICATIONS  DIVERSES 


1.  NEUROLOGIE 

Comportement  d'une  réaction  particulière  de  l’urine  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  des  conditions  diverses,  [lar  .M.  A.  Doxaggiü  (de  Modéne). 

I/O.  a  donné  à  la  [loyale  Académie  des  Sciences  de  .Modène  la  description  d’iui 
phénoméno  particulier  qu’on  obtient  en  examinant  les  urines  et  le  liquide  céphalo-ra- 
ebidien  et  aussi  le  .sérum  .saiiquin  à  l’aide  d’un  procédé  dont  il  a  également  donné  la 
description.  Cette  réaction  est  positive,  dans  certaiue.s  conditions  particulières.  A  la 
même  .Vcadémie  et  à  la  .séance  du ‘2  juin  de  cette  année,  la  Société  de  Neurologie  do 
Pai'is,  M.  Donaggio  a  donné  communication  de  ce  fait,  rpie  la  réaetiou  devient  posi¬ 
tive  ilans  l’urine  après  l’éclosion  d’un  accès  convulsif  d’épilepsie,  avec  le  caractère 
de  réiiclion  preftiftie  iinmcilialc.  liécemmeut,  il  a  appliqué  cette  réaction  à  l’examen  de 
certaines  conditions  do  fatigue  :  en  examinant  les  urines  avant  et  immédiatement 
après  un  match  de  foot-ball  de.  la  durée  d’une  heure  et  quart,  il  a  trouvé  que  tes  urines 
de  la  péi'iode  immédiatement  successive  au  match  présentaient  une  réaction  nettement 
positive. 

La  réaction  s’est  montrée  jfositive  dans  la  fièvre  spontanée  et  dans  la  lièvre  arti li- 
cielle,  ainsi  ipi’il  résulte  dos  reclie.rctie»  qu’il  a  faites  avec  son  aide.  M.  liertolini.  Dans 
la  liovre.  artilicielle  do  la  malariatliérapie  on  pe.ut  constater  que  la  leaetioii  do  1  urine 
devient  [lositive  après  une  périnde  de  htlcnrc.  en  l’apport  asse'/.  proche  avec  I  éclosion 
du  premier  ae.cès  de  lièvre  ;  la  réaction  se  conse.rve  positivi',  avec  des  oscillations, 
pendant  toute  la  période  dos  accès  ;  quand  la  lièvre  a  été  tranchée,  la  réaction  conti¬ 
nue  à  se  présontor  positive  pondant  quelipies  jours.  1  )ans  la  lievre  arti  lieielle  jirovo- 
(|uéo  jiar  le  soufre  e.olloïdal  (snlfosin  Léoj,  la  réaction  devient  jiositive  egalement 
ajirès  une  jiériode  île  latence,  et  même  quand  l’accès  de  lièvre  a-dis|iaru  ;  la  jiosilivité 
se  jirolonge  jioiir  une  semaine  aiiec  des  nseillalinns  ;  on  a  observé  nue  réaction  jiositive 
dans  le  liijiiide  eéjihalo-rachidien  15-18  heures  après  une  injection  de  soufre  colloïdal. 
La  réae.tiou  de  l'urine  devient  jiositive  avec  le,  caractère  de  la  période  de  latenre.  en  rap¬ 
port  avec  l'injeetiou  de  jirodiiits  bisinuthiijues,  arsenicaux,  mere.uriels  ;  jiarexemple,  une 
préparation  île.  Iiismutli  fliispliol)  donne  une  réaction  artilicielle.  jiar  une  jiériode  de 
latence  de  l‘iî-18  heures  ;  la  réaction  |iar\  ient  avec  des  oseillatious  à  son  maximum  on 
quatre  jours  ;  devient  négative  seuleiiieiit  ajires  dix  .|ours,  toiijoui’s  avec  des  oscillations. 
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Les  iiijoctioiis  d’cxtriiit  do  filaiules  à  séorétioas  iaterucs  daaaeat  uae  roactioa  posi¬ 
tive  ns.scz  nipide  cl  saiix  im-iUalinn,  ([ai  devieal  négative  daas  la  période  de  '24-48  licures. 
Une  pi'i'piH'iitioa  de  lu  partie  aalérieure  de  l’hypophyse  a  doaaé  lieu  à  uae  réactioa  i)osi- 
tive  ipii  il  disparu  après  21  heures,  ]ii)ur  réapparaître  le  jour  suivant  et  disparaître  déii- 
nitivemeal  daas  le  laèiue  jour. 


Sur  un  cas  de  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  consécutif  à  une  atteinte 
du  nerf  cubital  droit  avec  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  (l'ri'seiila- 
tiuii  du  malade),  par  .M.\l.  UiiMEiu,i.\c  et  OuprrouT  (di^  Limoges). 

Sur  un  cas  de  syringomyélie  avec  mutilation  des  doigts  (Présculatiou  de  aialaile) 
|iar  M.\l.  UuMiatLiAC  et  Duimtout  {de  Idiaoges). 

U  épiphyse  dans  les  troubles  de  l’évolution  du  langage,  par  .M.M.  L.4i<'..nei,- 
I.AVAsri.Nn  et  ll.-M.  Kav  (de  Paris). 


Crises  mensuelles  d’épilepsie  apparues  après  castration  chirurgicale, 
par  .\L  l'I.  Lauuih  (de  Bordeaux). 

Cas  intéressant  d  une  femme  de  26  ans  atteinte  après  castration  totale,  de 
petit  mal  épileptique  mensuel,  puis  de  crises  convulsives  nocturnes. 


il.  PSYCHIATRIE 

indications  de  la  malariathérapie  en  psychiatrie,  par  M.  \'ERSTnAi'.TriN 
(de  Bruxelles). 


■h  1  aliseuoe  de  Ihéra pc'uti(jue  plus  effiouce,  (juo  les  chocs  curatil's,  on  doit  conseiller 
‘'S  tnntenuaii,^  .  eonsidéré  actuellement  comme  sans  danger  —  dans  les  cas  suivants: 

1°  Pfinilijsic  ijcncrntc.  —  Une  statisti(pie  de  8  années,  pour  l’ensemble  des  malades 
hux  diverses  |)ériudes  de  la  iiaralysie  générale  internés  à  l’institut  Laritas,  donne  .üb  % 
'«  résultats  favorables. 

Pÿjichiisc  mdiiidro-dcprcssiiic.  —  Est  justiciable  de  l’impaludation  tout  accès  (pii 
'  '  id,  impuid,ant  par  sa  longue  durée  et  l’échec  des  traitements  usuels. 

l-cs  ai  I  i  s  maïuaipies  sont  |dus  favorablement  influencés  que  les  accès  dépressifs, 
'nir  2b  cas  de  syndrome  maniaiiiie,  Ib  succès  et  4  échecs  et  )iour  2b  cas  de  syndrome 
'''‘bre^isif,  1)  succès  et  I  i  éidiecs. 


■U  Aulrex  pxijrlinxcs  iiuii  xijplnliluiiics.  -  Bon  nombre  de  psychoses  subaiguës  mal  dé- 
"bes  et  non  influencées  par  la  thérapeutii|ue  habilnelle,  fureid  guéiies  peu  de  temps 
■■'pi’es  la  malaria tliéra pie.  Sans  cette,  intervenlion,  une  évedution  ilémentielle  eCd  été 
"  dépli„.p,.  peut-être. 


Faut-il  admettre  les  constitutions  «  schizoïde  »  et  «  épileptoïde  i.  V  jiar  M.  L. 
N i';i:ui'.iini:u  (de  Paris). 

Constitution  et  psychose,  par  M.  A.  IIes.naiui  (de  Toulon). 

La  dynamique  et  la  statique  des  constitutions,  |iar  .MM.Loi  iiuo.n  et  Tusouns 
(de  Vaucluse). 

U  importance  des  constitutions  en  psychiatrie  infantile,  ]iar  M.  H.-M.  Paa' 
(de  Paris). 


Constitutions  et  psychothérapie,  |)ar  M.  Alexa.mieii  (de  Bruxelles). 
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Remarques  critiques  de  méthodologie.  L’illusion  psychologique  en  psychia¬ 
trie  :  psychomancie  et  psychiatrie  médicale.  Le  fatalisme  doctrinal  en  psy¬ 
chiatrie  :  psychiatrie  statique  et  psychiatrie  dynamique,  fiar  M.  Petit 
(de  Ville-Evrard). 

Morphologie  et  caractérologie  (en  particulier  des  délinquants), 
par  .\I.  W.  novi.N  (de  Lausanne). 

Recherches  expérimentales  sur  la  ds.-nînTS  précoce.  Inoculation  au  cobay 
et  au  pigeon,  par  M.M.  d’IIollander  et  IIouvuay  (de  Louvain). 

Du  rôle  prédominant  des  infections  par  ultra-virus  dits  neurotropes  dans  le 
déterminisme  des  psychoses  et  des  psychopathies,  par  i\l.  G.  Peut  (de  Mlle- 
lOvrard). 

Les  psychoses  paranoïdes,  jiar  .M.  Piuvat  de  I'outi  ni  é  (de  Nancy). 

Complexe  et  délire,  par  .M.  Aur..  Ley  (de  Bruxelles). 

Les  indications  de  la  malariathérapie  en  psychiatrie, 

par.M.l’AEi.  Veiisthaete.n  (de  Oand). 


L’hyposulfite  de  magnésium  en  psychiatrie,  jjar  M.  Alueiit  Leonet  (de  Lyon). 


Excitation  maniaque  et  paranoia.  Les  troubles  du  jugement  et  la  phase 
dysphonique  des  accès  maniaques,  par  M.  G.  Petit  (do  Ville-Evrard). 

Le  rôle  des  dispensaires  d'hygiène  mentale  et  des  offices  de  réadaptation 
sociale  dans  la  protection  des  psychopathes,  par  M.  .\i,i:.\ \mii;u  (de  1  Iriixollos). 

L’assistance  aux  maladies  mentales  en  Algérie  :  le  programme  actuel,  pa 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


glBLIOGRAPHIR 

LAIGNEL-LAVASTINE  (M.)  ol  KORESSIOS  (N.-Th  ).  Sérothérapie  hémoly¬ 
tique  de  la  sclérose  en  plaques,  1  vol.  de  254  p.,  chez  M.  Lac,  Poils,  1932. 

Exposition  complète  des  faits  (pie  le.s  autours  ctudieiil  depuis  (|uatie  ans.  Ils  envi- 
saSfent  successiveiueut  le  mode  do  |iro|iaratiou  du  sérum  liémolyticiue,  leur  statistique 
^'•inique  aux  différents  stades  de  la  maladie,  les  accidents  de  cette  thérapeutique,  l’en¬ 
semble  des  modilicalioiis  foiietiouiielles  et  jiliysiques  survenues  à  la  suite  du  traite- 
*hent  par  le  sérum  hémolytique.  Lnlin  une  considération  pathof;éni(iue  sur  le  mode 
de  ce  sérum.  11  ressort  de  cette  étude  que,  seuls  les  cas  évolutifs,  les  cas  ré- 
'^“nts,  les  cas  jieu  avancés  de  sclérose  en  iliaques,  bénéficient  réellement  de  la  théra¬ 
peutique  hémolytiipic.  Les  cas  les  plus  nombreux  de  guérison  fonetionnelle  avec  dispa- 
**Eon  des  signes  physiques  traduisant  l’atteinte  organique  se  recrutent  parmi  ceux-ci 
qui  ont  pu  être  soignés  dès  le  début  de  l’affection.  Les  cas  les  plus  avancés  de  sclérose 
®u  plaiiues  bénéficient  également  de  cette  thérapeutique,  etles  améliorations  sont  par- 
trè.s  appréciables.  Chez  la  idupart  de  ces  malades,  la  maladie  jiaraît  s’arrêter  d’e- 
''uluer.  Les  cas  très  anciens  ne  sont  pas  améliorés.  Lesguérisons  fonctionnelles,  la  dis- 
Purition  des  signes  physiipies  semblent  donc  être  fonction  du  stade  évolutif  de  la  mala- 
**■  Ouant  à  ce  ipii  est  de  la  guérison  organiipie  des  malades  guéris  fonctionnellement 
chez  (pii  la  disparilion  des  signes  physi(iues  a  pu  être  constatée,  les  auteurs  esti- 
uiont  ipi’une  expérimentation  plus  longue  est  nécessaire  pour  en  juger  réellement. 


Robin  (Gü).  Grandeur  et  servitude  médicales,  un  vol.  de,  247  pages, 
ledit.  Klammarion,  Paris,  1932. 

Ce  livre  fait  hoimeur  au  titre  difficile  à  ]Hirter  cpii  lui  fut  donné.  C’est  dire  beaucoup 
U  la  fois  de,  sa  forme  littéraire  et  des  sentiments  (pi’ony  trouve  exprimés  à  chaque  page, 
alniosphère  dans  linpielle  évolue  l’ensemble  des  épisodes  qui  le  com|)osent  distrait 


A\M.ysi:s 


,s  sous  ili'S  l.niil.s  un  peu  plus  l'Iuüeui’S  qu’ù  1' 


pi'iiilure  ilu  pie- 
le  seeoud.  l'.l  il 


l.cs  Id^ious  ueiveiises  peuvent  se  luiinüesler  ii  toutes  les  pluises  de  l’iulVeUou  sypliili- 
tiipie,  :i  pui-tir  .le-^  pi-eiuièi-es  seuiuiiies  qui  suivent  ruppueition  du  ehaiieee.  Au  eoues  de 
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mégalic,  do  syiulroiiie  adiposo-géiiilal  cuuséculil'  à  un  adénome  du  lobe  antérieur  de 
l’bypoiJhyse.  (1.  L. 

SAM  MINDLIN  (Henrique).  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  syphilis.  0 

Liquido  cepliiilo-rnclieauu  ua  syphilis).  Thèse  Hao-Pmilo.  Kdil.  Ca-^a  Dupral,  1931, 

9D  p. 

lout  syphilitique  est  un  candidat  possible  à  la  neuro-syphilis.  Le  succès  du  Iraite- 
raent  de  la  neuro-syphilis  est  en  raison  directe  de  la  précocité  aveclaquelleonl  instilue. 
La  localisation  primitive  du  spirochète  au  niveau  du  système  nerveux  est  discutée.  11 
semble  cependant  que  dans  la  majorité  dos  casl’infection  envahisse  en  meme  temps  les 
méninges  et  le  tissu  nerveux  adjacent.  L’auteur  estime  que  la  ponction  atloïdo-occipi- 
tale  présente  des  avantages  vis-à-vis  de  la  ponction  lombaire,  et  l’étude  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  est  le  seul  moyen  do  connaître  avec  certitude  et  précocité  l’état  des 
méningés.  Chez  321  malades,  ponctionnés,  l’auteur  a  pu  constater  des  altérations  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  41,56  %  des  cas.  Dans  la  syphilis  primaire  avec  réaction 
de  liordot- Wassermann  positive  dans  le  sang,  les  modifications  du  liquide  existaient 
dans  40,70  %  dos  cas.  A  la  période  secondaire,  on  en  a  trouvé  dans  3'.t.2.  des  cas,  et  à 
la  période  tertiaire  ces  altih’atious  beaucou])  plus  frociucntes  (51,3  %  des  cas)  sont  parti¬ 
culièrement  graves.  Dans  ces  cas  de  sypldlis  latente  le  pourcentage  des  altérations  du 
liquide  s’est  moiili'c  dans  l.s,il  des  cas,  ce  qui  infirme  l’opiniongénéralc  qui  admet  la 
Lénigaité  relative  de  la  sypldlis  à  cette  |iériodc.  Le  traitement  régulier  et  intense  cons¬ 
titue  un  facteur  de  garantie  contre  la  ueuro-syi)hilis,  et  dans  toute  syiihilis  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  doit  être  pratiqué  systématiquement.  Chez  les  syphiliticiues 
primaires  et  secondaires,  à  la  fin  du  traitement  qui  devra  être  fait  de  un  an  à  un  an  et 
‘terni,  il  faudra  pratiquer  une  ponction  lombaire.  A  ce  moment  des  anomalies  du  liquide 
Commandent  la  poursuite  du  traitement  intense  pondant  au  moins  un  an  et  le  contrôle 
par  une  nouvelle  ijonction  à  la  fin  du  traitement.  Dans  les  syphilis  tertiaires  et  latentes 
te  traitement  doit  être  précédé  jiar  l’examen  du  liquido.  Les  altérations  de  celui-ci 
commanderont  un  traitement  rigoureux  qui  no  sera  abandonné  qu’après  la  négativa- 
Lon  du  liquide.  Chez  tout  syphilitique,  l’abandon  définitif  du  traitement  ne  peut  être 
envisagé  qu’après  un  examen  du  liquide,  afin  de  prévenir  les  neuro-récidives  tardives. 
La  négativité  de  la  réaction  dans  le  sang  ne  permet  pas  de  préjuger  de  l’état  du  liciuide 
céphalo-rachidien.  G.  L. 


SÉMIOLOQIE 

SEBEK  (M.  J.).  Acrocontractures  dans  le  syndrome  parkinsonien 
encéphalitique.  Ilevue  neurologique  Ichèque,  1931,  n"*  5-7. 

L’auteur  décrit  8  cas  du  syndrome  parkinsonien  avec  une  rigidité  remarquable,  symp¬ 
tômes  végétatifs,  une  irritabilité  psychomotrice  et  acrocontractures  des  extrémités 
Supérieures.  En  ce  qui  concerne  les  acrocontractures,  on  a  observé  surtout  des  défor- 
hiations  des  doigts  du  côté  cubital.  L’auteur  est  d’avis  que  ce  soit  un  iirocessus  patholo- 
Suiue,  d’ordre  trophique,  localisé  dans  le  niveau  fies  noyaux  gris  diencéphaliques  qui  a 
déterminé  le  développement  des  acrocontractures.  A. 

LtTTL  (M.  K.).  A  propos  de  la  question  de  la  tension  artérielle  au  cours  des 
hémiplégies  organiques,  licvue  neurologique  tchèque,  1931,  11“®  5-7. 
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hémi[il(‘f'ies  récentes.  Il  a  trouvé,  de  même,  un  abaissement  de  la  température,  des 
troubles  de  la  sensibilité  et  une  exagération  du  réflexe  solaire  du  côté  atteint.  L’auteur 
explique  ces  maiül'estations  par  la  lésion  des  centres  vaso-moteurs  diencéphali(]ues. 

Si-.niiK. 

VyMETAL  {M.  O.j.  Contribution  casuistique  au  tableau  clinique  d’bémichorée. 

Revue  neurologique  tchèque,  1931,  n“®  5-7. 

L’auteur  décrit  un  cas  d’iiémichorée  chez  un  artérioscléi'otique.  Il  étudie  surtout 
le  cai  actère  de.-  mouvements  involontaires,  leur  localisation,  dépendance  des  attitudes 
diverses  et  des  mouvements  actifs  et  passifs,  leur  rapport  à  la  volonté  et  l’attention 
du  malade.  I.’auteor  est  d’avis  que,  à  l’origine  de  rhémicliorée,  il  faut  prendre  en 
cousidéraliou.  outre  la  lésion  topique,  aussi  un  affaiblissement  fonctionnel  du  cerveau 
causé  pur  facteurs  divers  de  dégénération.  SnrncK. 

GÂTÉ  (J.),  MICHEL  (P.  J.),  CUILLERET  (P.)  et  TIRAN  (P.)  Do  quelques  faits 
cliniques  montremt  l’insuffisance  du  critère  sérologique  comme  test  de  gué¬ 
rison,  et  l'absolue  nécessité  du  traitement  prolongé  de  la  syphilis.  Riil.  de 
lu  Société  française  de  dermatologie  et  de  sgphitigraphie,  u”  1,  janvier  1932,  p.  48- 

Ln  malade  atteint  de  syphilis  certaine  depuis  cinq  ans  est  énergiquement  soigné 
(iiovarsénobenzoi  et  bismuth)  pendant  trois  ans  consécutifs,  avec  cessation  de  toute 
thérapeutique  spécifique  à  ce  moment,  sur  la  foi  d’une  sérologie  négative  dans  le  sang 
et  le  liquide  cépiialo-rachidien.  Deux  ans  après,  on  constate  l’apparition  de  lésions 
c.ondyiomateuses  érosives,  donc  éminemment  contagieuses,  localisées  à  la  région  anale, 
avec  présence  de  tisqiouème  et  sérologie  sanguine  très  positive. 

Un  autre  mal.'ulc  présente  des  accidents  secondaires  indiscutables  qui  régressent 
rapidement  sous  l'ird'lueiice  d’un  traitement  bismutliit|ue  liiiit  mois  après  une  troisième 
analyse  de  sang  négative.  D’ailleurs,  le  lîordct-Wasscrmanns’est  encore  montré  négatif, 
alors  que  le  malailc  présentait  les  syphilides  eu  ipiestion. 

Les  auteurs  insisicut  sur  l'opportunité  du  trailement  chroni()ue  prolongé,  indéfini, 
tel  ([uc  le  conseillait  l’ournier,  et  sur  l’insuffisance  ilu  critère sénilogique  comme  testde 
guérison  île  la  syphilis.  G.  L. 

MARINESCO  (G.)  cl  NICOLESCO  (M""  Marie  J  ).  Note  sur  un  cas  d’hys¬ 
térie.  .Iiiurnul  de  neurologie  et  de  psgchiulrie  helge,  XX.XII,  u"  I,  janvier  1932, 
p.  7-lS. 

Histoire  d'une  jeune  fille  de  17  ans  qui  a  présenté  une  rigidité  généralisée,  suivie  de 
troubles  iisychiqucs  a.ssez  jiarliculiers.  Le  diagnostic  d’hystérie  ne  fait  aucun  doute  selon 
les  auteurs.  Ce  ipi’il  y  a  do  spécial,  c’est  d’abord  lalongueduréc  de  cetétat,  ensuitel’ab- 
sence  d’un  choc  émotif,  tout  au  moins  avoué,  et  des  modifications  végétatives  réelles 
(pii  indiquent  ipie  dans  cet  état  où  aucun  signe  organique  ne  vient  éclairer,  il  ya  cepen¬ 
dant  des  perturbations  humorales  intenses  dont  témoignent  ces  réactions  anormales 
du  système  vago-sympathiipie. 

Les  auteurs  insislent  sur  ce  fait  ((ue,  la  [ilupart  des  troubles  hystériiiucs  ont  leur  pen- 
daid,  dans  les  syndromes  extrapyramidaux.  Tout  récemment,  en  étudiant  les  réflexes 
conditionnels  chez  ipiehiues  hystériques,  les  auteurs  sont  arrivés  à  conclure  qu’il  y  a 
dans  l’hystérie  un  trouble  du  mécanisme  des  iirocessusd’excitationetd’inhibitioncorti- 
caux.  Ce  fait  est  en  concordance  avec  la  théorie  de  Pavlow  qui  avait  soutenu,  basé  sur 
ses  expériences,  (|ue  la  suggestion  est  le  réflexe  conditionnel  le  plus  simple  et  le  plus 
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typique  do  l’homme.  On  sait  l’importance  accordée  par  Babinski  à  rinflucnco  de  la 
suggestion  dans  le  mécanisme  des  phénomènes  hystériques. 

L’inhibition  corticale  déclanche  chez  les  hystériques  l’automatisme  sous-cortical  et 
réalise  des  accès  hystériques.  Il  y  a,  d’autre  part,  chez  lessujels  hystériques  untionbledo 
1  induction  successive:  l’e.vcitabilité  d’un  point  de  l’écorce  n'est  pas  suivie,  comme  uor- 
nialement,  de  son  inhibition.  C’est  ainsi  qu’on  peut  ex|>li(iuer  la  facilité  avec  hupielle  les 
hystériques  fixent  les  réflexes  conditionnels.  Cela  permet  de  diagnostiquer  les  mani¬ 
festations  d’ordre  extrapyramidal  simulant  l’hystérie,  comme  cela  arrive  dans  l'encé- 
Phalite  épidémique.  Les  phénoméncshystéri(iuessontréversibles,  tandis  que  les  troubles 
relevant  do  lésions  extrapyramidales  no  disparaissent  que  d’une  façon  iwssagère. 

Les  auteurs  enfin  admettent  qu’il  y  a  une,  prédisposition  spéciale  à  l'hystérie  qui 
rend  les  sujets  suggestibles,  et  que  l’hystérie  apparaît  comme  >m  mode  do  réaction  dû  à 
ffes  dispositions  spéciales  qui  permettent  au  sujet  hystérisable.  de  fixer,  ])lus  facilement 
que  d’autres,  les  divers  réfhîxcs  conditionnels  d’ordre  iiathologiqne.  C.  L. 

ULLMO  (Alice).  La  dermatose  bulleuse  des  bains  de  soleil  dans  les  prés 

Annales  de  dermaloloqie  cl  de  siipliiliijrapliic,  Vlh'  série,  t.  111,  n"  1,  janvier  Ihat’, 

P.  31-41. 

Première  observation  française,  <le  celle  enrieusc  affeclion.  I,’érn]>tion  est  a)qiaruo 
8près  un  temps  d’incubation  d(î  24  heures  à  la  suite,  d’un  bain  en  ]ilein  air,  suivi  d'un 
huin  de  soleil  pris  couché  dans  l’herbe,  le  corps  étant  encore  mouillé.  Selon  l’auteur, 
f  agencement  des  bulles  serait  pathognomonique,  car  on  retrouve  régulièremeni  des  lignes 
^roites,  des  angles  aigus,  dos  négatives  et  des  calques,  comme  de  bouquets  de  ])lantes 
h'ssees,  des  dessins  arsiformes,  inhabituels  en  dermatologie. 

Le  facteur  individuel  do  sensibilisation  joue  certainement  un  rôle  important  dans  la 
genese  de  cette  dermatose,  car  parmi  do  très  nombreuses  personnes  couchées  au  mémo 
®ndroit,  une  seule  fera  une  éruption,  et  encore  ne  la  fera-t-elle  ])as  cIukiuo  fois.  1,’in- 
hence  nocive  dos  herbacées  des  bords  de  l’eau  semble  établie,  que  ce  soit  l’aehillée,  les 
Prelles  ou  d’autres  plantes,  mais  on  ignore  tout  du  mécanisme  d’action.  On  ne  sait  |)as 
6ncorc  s’il  faut  incriminer  la  silice,  les  poils  piquant  des  plantes  ou  les  fleurs.  Certains 
auteurs  incrimineraient  volontiers  l’action  do  la  moutarde,  particulièrement  vésicaiite. 

G.  L. 


OPPENHEIM.  Dermatite  bulleuse  striée,  consécutive  aux  bains  de  soleil  dans 
l®s  prés  (dermatitis  bullosa  striata  pratensis).  Annales  de  dermalologic  cl  de 
^Uphiligrapliie,  Vil»  série,  t.  III,  n»  1,  janvier  l'J32,  p.  1-8. 

Description  d’une  affection  cutanée  nouvelle  ([ui  se  déclare  le  plus  souvent  à  la  suite 
®  hairis  pris  en  plein  air  dans  les  piscines  publiipies,  dans  les  cours  d'eau  et  suivis  do 
^6pos  allongé  dans  les  pré,s  avoisinants  ou  y  attenant.  La  période  d'incultatiun  est  de 
U  48  heures.  Il  se  produit  alors,  avec  du  fortes  démangeaisons,  un  exanthème  constitué 
des  taches  et  dos  stries  rouge  vif,  oii  se  voient  le  plus  souvent  des  bulles  claires, 
pouvant  atteindre  la  dimension  d’un  marron,  et  disposées  habituellement  en  long.  Les 
vgiuns  affectées  sont  ordinairement  celles  (luo  ne  recouvrait  pas  le  maillot  on  le  calecon 
<1®  hains. 

L  examen  histologique  d’une  bulle  a  révélé  de  l’oedème,  et  toutes  les  lésions  histolo- 
I  es  une  dermatite  vésiculeuse  aiguë.  L’auteur  pense  que  la  cause  de  celle  affection 
pourrait  bien  être  une  hypersensibilité  à  l’égard  ,1e  diverses  plant, -s,  et  ,nMd-,'.tre  anssi 
•'  f  egard  d’autres  facteurs,  mais  ,p,i  ne  se  manifeste  ,p.e  lors,iue  ertaines  conditions 

ooincident.  , 


NOIGA  (D/,  Parta  des  maavenaants  de  dextérité  (a  dixio-akinésie;  dans  un 
cas  de  lésion  du  lobs  pariéto-osoipital  gaushs.  Encépliiile,  XXVll,  ri"  1,  janvier 
|i.  -’T-:!!. 


Olpsin'vaUuu  d'im  in  ihnli'  il(i  'iJ  ans  i[iii,  à  In  suite  d’un  abcès  de  la  nisfiiui  iiariéte-ueci- 
pitale  î'aiiidie,  a  pi'ésenti''  d(!S phiinornines  do ilysinétrie,  d'adiadoeueiniisic  et  d’asynergie. 
Une  aiedyse  appi’ofeu  lii‘  île  eus  troubles  montre  i[u’en  réaliti),  le  malade  a  perdu  les 
mouvements  d’adresse  qu’il  avait  appris  autrefois  sous  le  eoutr.ilo  de  la  vue,  et  qu’il 
est  iue.apable  de  réa|ipreu  Ire.  L'auteur  montre  comment  ces  troubles  se  distiinjueut  des 
troubles  cérébelleux:  et  des  troubles  apraxiqucs.  G.  1.. 

BUC!  r  (Paul-G.  .  La  signa  da  la  pràhansion  foroéa  dans  les  tumeurs  cérébrales 
n’intarassant  pas  laa  lobaa  irontanx  (Il  d'Iex-graspiuq  assoclated  witli  tumors  not 
iuvolviuq  tlie  fi'outal  lobes;.  Brnin,  Iddl,  vol.  LIV,  part.  1,  p.  48U. 

Dans  une  tiiin  mr  du  lob  ■  o;a;ipital  et  d  lUS  une  tumeur  du  IV”  ventricule  le  signe  de  la 
prétiension  fui’cée  (reflex-grapsain,';  considéré  jusqu’ici  comme  très  significatif  d’une 
lésion  frontale,  a  pu  être  constaté  et  cela  dos  doux  cotés.  Ce  signe  semble  donc  perdre 
sa  valeur  localisatiàee  lorsqu’il  est  bilatéral  ou  lorsi[uo,  unilatéral,  il  existe  un  même 
temps  une  liydrocé|)li  ilie  m  irquéo  avec  hypertension  intracrânienne. 

11.  GanciN. 

KAPLAN  (Abraham;.  H)matom!  chroniciue  sous-dural.  Etude  de  huit  cas  avec 
mention  spéciale  de  l’état  de  la  pupille  (Chronic  subdural  haomatoma  :  a  stiidy  of 
eigbt  cases  witli  spécial  référencé  to  the  State  of  tlie  [mpil).  liruin,  H)31,  tome  LIV, 
(pai't.  4,  p.  430. 

fie  l’étude  de  ces  huit  cas  d’hématome  sous-dural  d’origine  li’aumatiquo,  à  retenir  la 
longue  durée,  se  chiffrant  par  semaines,  de  l’intervalle  libre,  l’intégrité  fréquente  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  du  tond  d’eeil,  l’infidélité  des  renseignements  fournis 
par  les  signes  pyramidaux  sur  le  siège  de  la  collection  et,  par  contre,  la  grande  constance 
avec  laquelle  la  dilabition  unilatérale  de  la  pupille  a  toujours  désig.ié  le  côté  où  se  trou¬ 
vait  l’hématotne.  Ktude  clinique,  anatomique  et  diagnostii{ue  de  ces  pachyméningites 
hémorragiques  traumatiques  dont  l’intérêt  (sst  considérable  par  les  sanctions  chirurgi¬ 
cales  immédiates  (pi’elles  comportent.  11.  G\maN. 

GOURDON  (J.).  Lo  »  sacrum  basculé  »  cause  dos  pseudo-lumbagos,  pseudo¬ 
sciatiques,  pseudo-rhumatismas  vertébraux.  Presse  méilicdle,  n"  34,  27  avril 
l'.)32,  p.  (ii;'.)-G72. 

Le  système  mécanique  île  sustentation  de  la  région  sacrée  au  point  de  vue  do  son  équi¬ 
libre  statique  et  dynamique  est  lié  à  la  configuration  du  sacrum,  au  développement  de 
sa  base,  à  la  forme  de  ses  faces  auriculaires,  au  modo  d’union  des  articulations  sacro- 
iliaques,  à  la  solidité  de  la  symphisc  pubienne. 

Chez  les  sujets  ne  présentant  aucune  manifestation  pathologique,  il  existe  une  pro¬ 
portion  importante  de  sacrums  (41  %  environ)  dont  la  configuration  se  différencie  nette¬ 
ment  du  type  moyeu  :  ces  variétés  re|)résenLent  les  étapes  successives  d’un  processus 
dont  l’essentiel  est  le  repli  do  l’os  et  l'enfoncement  plus  ou  moins  marqué  des  corps 
des  vertèbres  dans  la  masse  du  sacrum. 

Parmi  les  différents  types  de  sacrums,  ce  sont  ceux  à  configuration  verticale,  persis¬ 
tance  de  la  forme  droite  fietale,  qui  offrent  le  moins  do  garantie  do  sécurité,  leur  surface 
basilaire  étant  restreinte,  hypobasale,  fortement  déviée  vers  l’arrière,  d’où  diminution 
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des  points  de  oontucl  avec  la  Vl“  lombaire  et  transmission  anormale  obli([ue  vers  l’ar¬ 
rière  de  la  cliarfre  du  liant  du  corps.  Do  plus,  leurs  articulations  sacro-iliaiiues  manquent 
de  solidité,  leurs  surlaces  auriculaires  étant  [ilanes. 

Pour  que  le  saïu'uiu,  considéré  comme  appaieil  de  susleiilaliou  et  de  i-épartition  de 
charges,  fonctionne  dans  les  meilleures  conditions,  le  jioids  delà  partie  supérieure  du 
Corps  doit  lui  être  transmis  verticalement  et  reposer  sur  toute  sa  base  cuiTes]ioiidant  à 
peu  ])rès  au  centre  de  gi’avilé  do  l’axe  médian  du  corps.  F.n  outre,  ;i  la  force  appliquée 
de  haut  en  bas  doit  con-espondre  une  force  équivalente  dirigée  de  bas  on  haut,  tics  condi¬ 
tions  sont  rarement  rmuidies,  car,  à  chaque  instant,  la  sacium  subit  l’influence  de  fac¬ 
teurs  statiques  et  mécaniques  variables,  en  l’aiticulier  la  giossessc  et  les  petits  trauma¬ 
tismes  répétés  que  peuvent  provoquer  par  exemple  de  longues  courses  en  automobile 
ou  de  grands  traumatismes  par  chute  sur  les  pieds  ou  sur  les  fesses. 

Les  signes  cliniques  par  lesquels  se  manifestent  la  dislocation  sacro-iliaque  et  la 
chute  du  saci'um  sont  ;  les  douleurs,  la  modification  d’attitude,  les  troubles  fonc¬ 
tionnels.  Ils  ajiparaissent  de  façon  différente  sui\  anl  le  mode  d'évolution  des  lésions, 
lent  ou  brusque.  Dans  l’évolution  lento  le  malade  n’a  pas  de  lyfie  ]iliysique  bien  défini, 
il  est  un  peu  guindé.  Il  éprouve  une  sensation  confuse  dans  le  bas  du  dos,  il  ne  ]»eut  sou¬ 
lever  d’objets  pesants,  il  a  de  la  gêne  clans  la  démarche.  A  l’occasion  de  fatigue,  de  mou¬ 
vements  brusques,  de  faux  pas,  de  chutes  sur  les  pieds,  il  i  essent  une  douleur  dans  la  ré¬ 
gion  lombo-sacrée.  Peu  à  peu,  ces  douleurs  surviennent  par  crises  aiguës  durant  plusieurs 
jours,  pouvant  s’accompagner  d’impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs,  que 
le  repos  étendu  et  le  traitement  pliysiotlicrapiquc  calment.  Ces  crises  se  rap])rochent  de 
plus  en  plus  jusqu’au  moment  où  le  tableau  clinique  se  confond  avec  celui  que  l’on  ob¬ 
serve  U  la  suite  d’un  traumatisme  violent.  Dans  ce  cas,  les  douleurs  vives  sont  ressenties 
Sous  forme  de  craquements  et  d’élancements,  elles  irradient  jusque  dans  les  membres 
inférieurs  et  l'attitude  en  lordose  est  caractéristique. 

Dans  presque  toutes  les  observations  publiées  les  ti'oubles  consécutifs  au  déplacement 
6n  avant  du  sacrum  ont  été  confondus  avec  des  affections  nei'vcuscs,  le  plus  gcnéralo- 
"lent  ;  lumbago  ou  sciatique. 

1-  auteur  donne  en  details  la  thérapeutique  de  celte  affectii  nqui  f  ieul  même  être  dé¬ 
pistée  chez  l’enfaul  entre  P  et  12  ans,  âge  auquel  s’établit  la  lordose  lombaire. 

^ACAIGNE  (M.)  et  NICAUD  (P.).  La  périarthrite  noueuse  (Maladie  de  Kuss- 

naaul)  à  forme  chronique.  Presse  medicale,  n”  34,  27  avril  1032,  p.  GGb-GGO. 

La  périartérite  noueuse  a  clé  isolée  pour  la  première  fois  par  Kussnuuil  et  Mayer  en 
18Gü.  f;e.s  auteurs  ont  donné  le  nom  de,  périarthrite  neudosa  à  une  maladie  des  ar  tères 
jusqu’alors  incoiiuue,  accompagnée  de  yiaralysie  raiiidemenl  inogressive  et  de  mal  de 
^l'ight.  Ils  distinguaient  l’état  des  malades  sous  le  nom  de  mai'asme  chlorotique  yiour 
®Xpriiue,r  l’attoiiiLe  profonde  de  l’état  génér'al,  l’anémie,  la  eacliexie  fébi’ilc  qui  aeeom- 
Pagnent  les  princiirau.x  symiilômes  ;  signes  de  myosite  et  de  fiolyiiévrite  avec  mairifesta- 
*'‘°ns  cutanées  caractérisés  |)ar  les  nodosités  dermiques  ou  liyiiodei'iuiques.  L’examen 
anatomique  montra  que  ces  nodules  étaient  d’origine  artérielle  et  rpie  les  artéi'ioiles 
'Viscérales  pouvaient  présenter  des  lésions  identitiues  expliquant  les  .syiiqilômes  \’iscé- 
raux,  rénaux  ou  intestinaux  observés.  La  jrluparldes  cas  yiubliés  ont  présenté  imr'  évolu¬ 
tion  aiguë  à  marche  rayride  ou  rarement  subaiguë  <le  quelques  senudues  de  durée,  et 
très  souvent  mortelle.  Dans  les  cas  traînai. ts  qui  sont  très  rares,  la  maladie  yieut  évo¬ 
luer  quelques  années.  Qu’il  s’agisse  de  formes  aiguës  ou  de  formes  chroniques,  la  maladie 
caractérisée  yiar  deux  symptômes  signalés  dans  toutes  les  observations,  les  signes 
fte  polynévrite  et  li's  nodules  sous-eulanés.  Les  derniers  ont  une  \:ileui'  de  piiunier 
°rdre,  car  leur  examen  histologique  aytrès  bioyisie  permet  seul  le  diagnostic  de  la  maladie. 
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ROCH.  De  la  maladie  de  Gerlier  à  l’encéphalite  épidémique.  Presse  incdir.ule, 
11"  17,  27  février  p.  323-324. 

I.ii  iiiiiladio  lie  Gerlier  ou  vertifîc  paralysiiiit  fit,  son  apparition  pendant  les  années 
l8S  l-I.SSr)  dans  une,  |ilaine  située  entre  l’.'Vin  et  les  cantons  de,  Genève  et  de  Vaiid.  C’est 
là  ipi’elle  a  été  décrite.  La  maladie  apparaît  pendant  la  saison  chaude  et  n’atteint  que 
les  eainpafrnards,  même  exclusivement  ceux  d’entre  eux  qui  ont  à  faire  avec  les  bes¬ 
tiaux,  particulièrement  les  bei-frers  qui  passent  une  partie  de  leurs  journées  à  l’établc’ 
et  parfois  y  couclient.  I-a  manifestation  prineijiale  de  cette  affection  consiste  en  accès 
provoipiés  par  la  fatifriie  et  les  mouvements  répétés.  Il  s’agit  d’accès  de  ptosis,  la  pa¬ 
résie  des  mains,  des  muscles  de  la  nuque,  parfois  des  membres  inférieurs,  du  larynx,  de  la 
màclioirc,  le  tout  s’accompagnant  de  diplopie,  d’obnubilation,  de  sommeil  invincible, 
l.e  repos  fait  cesser  l’accès,  la  reprise  du  travail  en  provoque  des  récidives  de  plus  en 
pins  accentuées,  f.a  maladie  est  bénigne.  L’état  général  reste  excellent.  L’hospitalisation 
enti'aîne  rapidement  la  guérison  qui  est  en  général  définitive,  à  moins  que  le  sujet  no 
retourne  travailler  dans  les  étables  infectées.  I. 'auteur  rap[iortc  une  observation  très 
intéressante,  de  cette  affection.  11  insiste  sur  les  analogies  do  cette  symptomatologie 
avec  celles  de,  certaines  formes  d’encé|ihalite  éiiidérnique,  et  il  discute  à  ce  point  do 
vue  le  diagnostic  différentiel  et  le  pronostic  des  deux  affections.  G.  L. 

NATHAN  (M.).  Maladie  organique  ou  maladie  imaginaire.  Presse  médiciile, 
n»  33,  23  avril  11)32,  p.  (;3b-G30. 

Lue  femme  <le,  (W  ans  ]irésente  une  névrite  des  branches  inféi'icures  du  plexus  bra¬ 
chial  due  vraisemblablement  à  des  arthropathies  des  dernières  vertèbres  cervicales. 
Gette  névrite,  ipil  s'accompagne  de  troubles  dépressifs  est  longuement  discutée  par  l’au¬ 
teur  qui  a  nettement  amélioré  sa  inidade  jiar  de  la  radiothérapie,  de  l'opothérapie,  et 
une  diététi<|uo  appropriée.  G.  L. 

PIRES  (Waldemiro).  Tabas  et  syndrome  strié  (Tabes  e  syndrome  estriada). 
An/iiinos  Urasikiros  de  ncurialria  c  ftsir/idalrin,  XV,  n"  1,  janvier  1932,  p.  8-17. 
Trois  observations  jiersonnelles  de  tabes  dans  lesquelles  on  observe  du  tremblement 
parkinsonion  ou  des  mouvements  involontaires.  A  ce  propos,  l’auteur  rappelle  les 
travaux  antérieurs  publiés  à  ce  sujet.  G.  L. 

MASPES  (Paolo-EmUio)  et  CANZIANI  (Gastone).  Efn  perfectionnement  de 
l’épreuve  pharmacodynamique  de  l’atropine  (Un  perfezionamento  délia  prova 
farmacodinamica  dell’atrojiina).  Jiivisla  di  Paloloijia  nervusa  e  menlale,  XXXIX, 
fasc.  1,  janvier-février  1932,  p.  173-183. 

L’atropine  il’aprèi  les  auteurs  doit  être  employée  selon  une  technique  spéciale  pour 
l'étude  du  système  végétatif,  avant  tout  la  voie  intraveineuse  est  absolument  indispen¬ 
sable.  Il  est  nécessaire  pour  ré[)reuve  pharmaco-dynamique  de  pouvoir  examiner  l’effet 
immédiat  qu’une  dose  déterminée  de  cette  substance  exerce  sur  le  système  qu’on  exa¬ 
mine.  Par  les  autres  moyens  ipie  la  voie  intraveineu.se,  l’effet  de  la  substance  injectée 
dépend  sti'ictement  des  variations  individuelles  du  tenqis  d’absorption.  Les  auteurs 
projiosent  de  contrôler  d’abord  la  fréquence  du  pouls  du  malade  étudié  à  l’état  de  repos 
et  dans  hi  iléi  ubitus  doi  sal.  Après  injection  d’une  dose  d’un  milligramme  1/2  de  sulfate 
neutre  d’atropine  par  voie  intraveineuse,  on  reprend  le  pouls.  L’effet  de  l’atropine  est 
appréciable  au  bout  d’une  minute  au  minimum  et  de  3  minutes  au  maximum.  Pour  re¬ 
lever  les  variatiojis  de  fréquence,  on  peut  injecter  successivement  dans  les  veines  1/3 
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ou  3/4  de  milligramme  d’atropine  et  contrôler  consécutivement  le  pouls.  Si  la  fréquence 
du  pouls  ne  s’est  pas  modifiée,  c’est  que  la  paralysie  du  vague  est  obtenue.  La  différence 
notée  entre  la  fréquence  maximale  et  la  fréquence  initiale  exprime  la  valeur  du  tonus 
du  système  végétatif.  Les  auteurs  comparent  leur  méthode  aux  méthodes  classiques 
antérieures.  C,.  i,. 

Beverly  CHANEY  (L.)  et  McGRAW  (Myrtle-B.).  Réflexes  et  autres  manifes¬ 
tations  motrices  chez  les  enfants  du  premier  âge  (Heflexes  and  other  motor 
activitics  in  newborn  infants).  Bnllelin  of  lhe  neurological  insliiule  of  New-York, 
II,  n“  1,  mars  1<J32,  p.  1-57. 

Les  examens  ont  été  pratiqués  sur  125  enfants  apparemment  normaux.  Vingt-cinq 
de  ces  enfants  ont  été  examinés  au  moment  de  la  naissance  dans  la  salle  de  travail. 
Les  100  autres  ont  été  examinés  pendant  les  10  premiers  jours  de  la  vie. 

L  étude  des  réfiexes  chez  ces  enfants  a  permis  de  faire  les  constatations  suivantes  ; 
tous  les  réflexes  tendineux  étaient  plus  faciles  à  mettre  en  évidence  chez  les  nouveau¬ 
tés  que  chez  les  enfants  du  premier  âge.  De  tous  les  réflexes  tendineux  le  plus  facile 
a  obtenir  était  le  réflexe  tricipital.  Pour  ce  qui  est  des  réflexes  cutanés,  le  réflexe  adbo- 
tnnal  n’a  été  obtenu  que  chez  1  /3  des  enfants  du  premier  âge,  et  il  n’a  répondu  que  dans 
on  cas  chez  le  nouveau-né.  Quant  au  réflexe  plantaire,  la  réponse  a  été  obtenue  dans 
%  chez  les  enfants  du  premier  âge,  et  92  %  chez  les  nouveau-nés.  L’extension  a 
6té  la  réponse  la  plus  fréquente.  Les  auteurs  ont  encore  recherché  d’autres  réflexes 
dont  ils  donnent  le  détail  dans  cet  article.  G.  L. 

GARettO  (Sylvie).  L’influence  de  la  flexion  et  de  l’extension  de  la  tête  sur  les 
réflexes  de  posture  des  membres  inférieurs  (L’influenza  délia  flessione  e  dell’es- 
tensione  del  capo  sui  reflessi  di  postura  degli  arti  inferiori).  Rivisia  di  palologia  ner- 
voxa  e  mcnlale,  XXXIX,  fasc.  1,  janvier-février  1932,  p.  167-173. 

La  flexion  et  l’extension  de  la  tête  déterminent  un  renforcement  du  tonus  postural 
des  membres  inférieurs.  Ce  renforcement  n’est  pas  dû  à  une  hypertonie  diffuse  détermi- 
i)ar  l’effort,  mais  à  une  action  posturale  d’origine  réflexe  provoquée  par  le  change- 
'hent  d’attitude  de  la  tète,  c’est-à-dire  par  des  excitations  proprioceptives  de  la  muscu¬ 
lature  du  cou.  Ceci  se  vérifie  par  le  tait  que  la  flexion  de  la  tête  accentue  le  tonus  des 
muscles  antérieurs  de  la  jambe,  tandis  que  l’extension  accentue  le  tonus  des  muscles 
Iléchisseurs  do  la  face  postérieure  de  la  cuisse.  G.  L. 

BELaMARE  (G.)  et  JIMENEZ  GAGNA  (R.).  Lèpre  et  acromégalie.  Bull,  et 
^im.  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  3“  série,  48=  année,  n»  8,  7  mars 
11132,  p.  267-270. 

^  Observation  d’un  cas  de  lèpre  au  cours  de  laquelle,  12  ans  après  le  début  de  l’aftec- 
h,  sont  apparus  des  signes  d’acromégalie.  Les  auteurs  discutent  les  divers  éléments 
®  cette  symptomatologie  complexe.  G.  L. 

BEjean  (Ch.).  Les  syndromes  hypophysaires.  Gazelle  des  Hôpitaux,  105'’  année, 
n“  10,  5  mars  1932,  p.  337-343. 

étud^'"^*  ^'C'^ccale  concernant  l’anatomie  et  la  physiologie  de  l’hypophyse,  ainsi  qu’une 
6  séméiologique  des  diverses  lésions  de  cette  région,  avec  la  discussion  de  leur  dia- 
Shostic,  do  leur  étiologie  et  de  leur  traitement.  G.  L. 
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FRIEDMANN  fA.  P.).  Sur  le  symptôme  de  la  liquorrhée  nasale.  Encéphale, 
X.K\  ir,  11"!’,  fiHTior  19.12,  |i.  129-i:!l. 

A  propo-i  il  uiio  observ'atioii  de  luiui'ui-  hyfiopliy-iiiii'i'  diiu-  lii<piflU'  il  existait  un 
écouleuii'ut  di;  liipiide  l■épllnlo-I■al^llidi(■M  par  le  nez,  l'aiiteiii-  iii'-i-te  sur  la  valeur  de  ce 
signe  dont  il  di'eril  le'~  luuilalités  eliiiiipies. 

SGHRODER  (George  E.i.  Existe-t-il  une  relation  entre  la  peau  et  la  syphilis 
nerveuse?  (lie^tidiL  eiji  Zusiinnneidiuiig  Zwisebeii  lier  I-lauL  und  deiu  SypluJi.s  des 

L’auteur  a  essayé  l’action  des  bains  de  lumière  sur  des  paralytiques  généraux  et  sur 
d’autres  malades  mentaux  non  sypliilitii[ues,  mais  n’a  pu  obtenir  aucune  amélioration 
par  ce  moyen.  Les  malades  ont  été  suivis  au  moyen  de  la  réaction  de  Wassermann  et 
de  la  ponction  lombaire.  Il  conclut  de  cos  expériences  que  les  relations  entre  la  jieau 
et  les  manifestations  syphilitiques  nerveuses  sont  possibles,  mais  non  démoutrées. 

G.  L. 

BÉCLÈRE  (A.  .  Sur  la  pathogénie  du  doigt  hippocratlqme.  Bill,  cl  Air  ni.  de  la 
Soriélé  médiciile  des  Hôpitaux  de  Pat  is,  3'  série,  48"  année,  n»  9,  14  mars  1932,  p.  381 . 

L’auteur  insi-te  sur  la  distinction  (ju’il  y  a  lieu  de  faire  entre  riiippocratisrae  digital 
et  l’ostéoartropatliic  hypertropbiaute  pneumique  de  Pierre-.Marie.  Il  n’existe  dans  le 
doigt  hijipoer.atique  ni  ostéopathie  ni  arthropathie,  le  squelette  et  en  particulier  la 
phalangette  sont  intacts,  comme  le  démontre  la  radiographie.  Sans  accornpagiiemont 
d’aucuji  trouble  fonctionnel  apparent,  ni  d’aucune  douleur,  la  lésion  consiste  exclusi¬ 
vement  dans  une  hyperpla.sie  des  parties  molles  de  l’extrémité  digitale,  renflée  en  ba¬ 
guette  do  tambour.  Pour  fréquent  que  soit  chez  les  phtisiques  cet  aspects!  spécial  des 
doigts,  ce  n’est  pas  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  qu’il  présente  sa  forme  la  plus 
typiipie,  mais,  en  dehors  de  toute  infection  et  de  toute  suppuration,  c’est  dans  la  maladie 
bleue  congénitale,  c'est-à-dire  dans  le  rétrécissement  congénital  de  l’artère  pulmonaire. 
Dos  doigts  en  baguettes  de  tambour  dus  à  cette  condition  étiologique  ne  s’observent 
guère  d’ailleurs  en  dehors  des  hôpitaux  d’enfants,  car  lessujets  atteints  dépassent  rare» 
mont  ràce  de  15  ans.  En  revanche,  un  les  retrouve  chez  des  adultes,  dans  le  rétrécisse¬ 
ment,  acquis  presque  toujours  d’origine  syphilitique,  du  tronc  ou  des  branches  de 
l’artère  pulmonaire.  En  définitive  (juolle  que  soit  la  diversité  des  conditions  étiologiques 
qu'on  trouve  à  l’origine  du  doigt  hippocratique,  il  provient  toujours  d’une  modifica¬ 
tion  des  échanges  dans  la  pulpe  des  exti’érnités  digitales,  et  c’est  cette  modification  qu’il 
faut  s’efforeer  de  déterminer  exactement.  G.  L. 

DE.  BUSBCHER  (J.).  La  préoession  des  symptômes  neurologiques  dans 
l’anémie  pernicieuse  progressive.  .Journal  de  nrurolor/ie  el  de  psjjchiatrir.  belge, 
XX.Xll,  U"  1,  avril  1932,  p.  248-257. 

Une  forme  iutér’cssanto  d’anémie  pernicieuse  est  celle  dans  laquelle  les  symptômes 
médullaires  sorrl  primitifs  et  prédominent.  Chez  ces  malades  les  autres  symptômes  et 
même  les  modifications  de  la  formule  sanguine  peuvent  n’apparaîtro  que  lorsipie  la 
dégéuérescr'ra.'e  subaiguë  est  avancée.  L’auteur  rapporte  deux  observations,  dont 
l’une  iavue  autopsie,  île  cotte  forme  particulière  d’anérnie  pernicieuse  progressive. 
Dans  le  cas  purement  clinique  la  thérapeutique,  extrêmement  efficace,  est  venue  conf 
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iuteur  insiste  siii' ce  fait  que  ces  rnniifs  sont  moins  exception- 

t  que.  les  symptômes  inéünllaii-es  restent  méconnus  jiarce  qu’on 
1  ri!.»,.  Unit  iwiiseï-  à  CPs  l'unnes  et  instituer  le  traitement 
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dystrophies 

PLINIO  DE  LIMA.  Un  cas  de  myopathie  syphilitique  rare  (contracture  syphi¬ 
litique  du  hiceps)  (Sobre  uma  myupntliia  sypliilitica  rara  (lamtractui-i  syplulitica 
do  biceps).  Siw  Piiulo  Medico,  année  IV,  vol.  I,  u"  3,  juillet  lb31.  lu  IM-liU. 

11  s’agit  d’une  impossibilité  d’étendre  complètement  l'avant-bras  qui  s  accompagne 
d’une  sensibilité  anormale  du  muscle  au  niveau  de  la  zone  tendineo-musi  ulaire.  Le 
traitement  spécifique  qui  a  provoqué  une  amélioration  ludable  a  conliinn  b  tlia,_nostic 
syphilis. 


CORNIL  (L.).  THOMAS  (I.)  et  MABILLE  (R.).  Troubles  trophiques  distaux  du 

membre  supérieur  gauche  au  cours  d’une  névraxite  épidémique  Iruste. 

fier.  méd.  de  l'Est,  l.  LIX,  n”  11,  1"  juin  1Ü31,  p.  374  à  378. 

Une  jeune  fille  de  18  ans,  ayant  ]irésenté  10  ans  auparavant  un  épiisode  inlectieux 
avec  hypersomnie  et  salivation  et,  par  la  suite,  un  syndrome  iiarkinsonicn  a^•ec  consi¬ 
dérables  modifications  du  caractère,  est  atteinte,  au  mendjre  supérieur  gauche,  de 
troubles  dystrophiiiue-  portant  sur  le  muscle  et  sur  le  squelette,  suivant  toutes  ses 
dimensions,  ainsi  que  de  cyanose,  hypothermie  et  véritable  ataxie  vaso-motrice  locales. 

La  précocité  do  l’infection,  en  période  de  croissance,  est  certainement  responsable  de 
ces  troubles,  parmi  loquels  les  troubles  vaso-moteurs  doivent  être  les  plus  importants, 
tenant  les  autres  sous  leur  dépendance.  Plutôt  qu’une  pathogénie  encéphalitique,  dif¬ 
ficile  à  concevoir,  on  i.eut  invoquer  une  pathogénie  médullaiie,  se  rapprochant  de  celle 
des  troubles  Lrophh|ues  observés  dans  la  poliomyélite.  P-  Mmnov. 


CORNIL  (L.,|,  ALGAN  (A.).  COLLESSON  et  THOMAS  (P.).  Signe  d’ArgyU- 
Robertson  chez  un  enfant  hérédo-syphUitique.  Hcv.  méd.  de  VEsi,  t.  LXI.  n“  11, 
l’”'  juin  Ihdl,  p.  370-38U. 

Ln  garçonnet  do  'J  ans  1/2,  atteint  de  léger  déficit  mental  et  présentant  dos  stigmates 
cliniques  "céphaliques  de  dystrophie  hérédo-syphilitique,  présente  un  signe  d’Argyll- 
Robertsou  et,  à  droite  surtout,  du  myosis  que  l’atropine  abolit  sans  révéler  de  syné¬ 
chies.  Il  y  a  association  de  kératite  interstitielle  et  de  chorio-rétinite. 

Ces  symptômes  annoncent  peut-être  une  paralysie  générale  juvénile  ;  quoi  qu’il  en 
soit,  la  rareté  des  paralysies  hérédo-syphilitiques  portant  sur  la  musculature  intnnscque 
de  l’uùl,  justifie  l’étude  de  ce  cas.  l'L 

ENDERLE  (Carlo;.  Malformations  osseuses %^syndrome  strié  ^Malformaz.ioni 
ossoe  e  sindromo  striata).  Archiino  (jaurate  di  neiiroloyiu,  psichiidvia  d  psicounalsi, 
fasc.  U,  31  juillet  Pj31,  vol.  Xll,  p.  95-108. 

description  et  discussion  clinique  d’une  malade  chez  laquelle  il  existait  une  ectro- 
mélie  luiigiludiuale  associée  à  une  anisomastie,  à  un  spasme  de  toisiun  et  à  nue  réduc¬ 
tion  mimeuque  di-  mi  10101"-  cciMi.dc-  I  .luU-ur  pense  que  l’on  peut  imputer  les  trois 
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preniicis  di'  ces  sijjiies  à  une,  lésion  des  ccnlrcs  iaésocéi)liidii)U(!S  duc  li  un  usent  i)alho- 
logiipic  ([ui  miriut  exercé  son  ird'liiencc  vers  le  deuxième  mois  de  lu  vi(5  inlrii-utérine. 
La  mairormution  de  la  colonne  luu'vicide  i^st  à  rii|i|iroclicr  de  la  maladie,  de  Klippel' 
Feil.  (1.  L. 


STEWART  (R.-M.)  (de  Imcvesdor).  Un  cas  de  dystrophie  adiposo-génitale  chez 
un  mongolien,  .lunniril  of  nenrnlng]]  and  psijch'ipalholngij,  avril  1931,  n"  44,  p.  324. 

Cette  observation  est  intéressante  pour  éclairer  l’origine  du  mongolisme  :  la  malade 
ilgée  de  33  ans  c^st  atteinte  d’idiotie  mongolienne  bien  caractérisée  ;  vers  3tl  ans  elle  a 
présenté  une  ida'sité  monstrueuse,  rapidement  constituée  de  l’atropine  des  organes 
génitaux,  de  troubles  visuels  à  type  d’atrophie  optique  primitive  sans  stase,  la  selle 
turciipie  est  restée  normale  à  l’examen  radiogr.qiliique. 

Cl!  cas  soulèv;!  l’origine  bypo|)liysaire  [lossibb!  ih^  cintains  cas  d’idiotie  mongolieuiie. 

Pi'aioN. 


CROUZON  et  GUTMANN.  Hypertrophie  héréditaire  des  doigts  avec  ongles  en 
verre  de  montre  sans  origine  pneumique  chez  le  descendant.  Jliil.  el  Mnn. 
(li‘.  ht  Son.  M  'tlic.  iln.'i  llôpilriii  r  de  Pnrix,  3"  sériiq  47' année,  n”  31, 23  novembre  1931, 
ji.  1705-1707. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  malade  (jui  présente  la  déformation  des 
doigts  en  verre  ih;  montre,  sans  aucune  affection  broncho-pulmonaire,  et  ilont  le  jièrc 
])résc,ntait  la  même  déformation,  mais  qui,  chez  celui-ci,  s’était  montrée  acquise  sous 
rinflucnce  d’un  état  broncho-pulmonaire  chronique.  Les  auteurs  discutent  la  valeur 
de  c.es  faits  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  maladies  familiales.  (1.  L. 

YONEiTAMA  (T.).  Un  cas  d’hermaphroditisme  vrai  complet  et  bilatéral  (Lin- 
lûdl  von  Ilermaplirijditismus  vorus  complotus  nilatéralis).  Fnkmka-lktt'mlaiçpikii- 
Ztmhi,  vol.  X.VIV,  n»  10,  octobre  1931,  p.  103-104. 

Il  s’agit  <run  cas  anatomo-clinique  et  d’herma[)hroditisme  masculin  véritable,  com 
phd  et  bilatéral,  interiu^  i‘t  externe.  f’,.  L. 


WELTI  (M.-H.).  Du.  rôle  de  l'hyperparathyroïdisme  dans  certaines  dystrophies 
osseuses  et  dans  la  polyarthrite  ankylosante.  .loiiriKil  dechirurijir,  t.  .X.KXVIII, 
11“  .5,  novembre  1931,  p.  033-052. 

La  parathyroïdectomie  doit  être  proposée  comme  le  traitement  le  plus  logique  des 
affections  osseuses  et  articulaires  secondaires  à  rhyporfonctionnement  parathyroïdien. 
L’existence  de  cet  hyperparathyroïdisme  se  révèle  cliniquement  par  la  diminution  du 
tonus  musculaire,  l’hypo-ex  ùtaliilité  élec.triipie  des  nerfs  et  des  muscles,  l’existence  îles 
douleurs  osseuses  généralisées  et.  d’autre  part,  par  l’élévation  du  taux  de  la  calcémie  et 
l'élimination  excessive  de  calcium  par  les  urines.  L’hyperplasie  des  parathyroïdes  n’est 
découverte  le  plus  souvent  qu’au  cours  de  l’intervention  chirurgicale,  mais  dans  certaines 
observations,  un  adénome  parathyroïdien  accolé  au  corps  thyroïde  et  mobile  dans  la 
déglutition  était  préal.ddement  palpable.  Dans  ce  derniercas,  l’examen  clinicpie  confirme 
l’origine  dos  accidents  et  commande  l’extirpation  do  la  parathyroïde  hyperplasiée 
L’hyperparathyroïdisme  semble  intervenir  tout  particulièrement  dans  la  maladie  de 
Rocklingliauson  osseuse  ou  ostéite  fibreuse  kystique.  Et  c’est  dans  cette  affection  que  la 
parathyroïdectomie  a  été  suivie  des  meilleurs  résultats.  Mais  avant  toute  tentative 
chirurgicale,  les  différents  éléments  du  syndrome  d'hyperparathyroïdisme  devront 
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toujours  être  rcchorchcs  et  riiitervoiition  ne  sera  proposée  que  si  l’ensemble  symptoma¬ 
tique  indique  riiypertonctionnement  parathyroïdion.  L’existence  isolée  d’une  hypercal¬ 
cémie  légère  ne  saurait  être  suffisante,  car  des  calcémies  au-dessus  de  la  normale  s’ob¬ 
servent  en  dehors  de  riiyper)iaratliyroïdismo.  Au  contraire,  la  présence  simultanée  de 
modifications  du  tonus  musculaire,  d’une  calcyurio  élevée,  d’une  calcémie  importante, 
même  do  troubles  digestifs  rappelant  ceux  du  syndrome  de  Gollip,  doit  avoir  pour  con¬ 
séquences  la  parathyroïdectomie.  Et  il  on  est  do  môme  on  cas  de  spondylose  rhizomé- 
lique. 

Les  travaux  actuels  ne  permettent  pas  de  conseiller  l’intervention  en  pathologie  ostéo¬ 
articulaire  en  dehors  des  affections  précédentes.  Cependant,  il  est  possible  que  des  re¬ 
cherches  ultérieures  montrent  le  rôle  de  l’hyperparathyroi'disme  dans  certaines  affcc- 
tions  osseuses  dont  l’étiologie  reste  obscure.  D.  L. 

CORNIL  (L.),  THOMAS  (P.)  et  MABILLE  (R.).  Troubles  trophiques  distaux 
vaso-moteurs,  musculEiires  et  osseux  d’im  membre  supérieur  gauche  au 
cours  d’une  névraxite  épidémique  fruste.  Revue  médiccile  de  l'Esl,  54®  année, 
h”  11,  IM  juin  1931. 

Association  de  troubles  troiihiqucs  et  vaso-moteurs  au  niveau  d’une  main  et  d’un 
avant-bras,  avec  un  syndrome  parkinsonien  fruste.  Ces  troubles  sont  apparus  au  cours 
d  Une  poussée  encéphalitiquc  et  l’auteur  insiste  sur  leur  rareté  et  sur  la  discussion  patho¬ 
génique  qu’il  soulève.  G.  L. 

TRÉMOLIÈRES  (F.),  TARDIEU  (André)  et  MERKLEN  (Pierre).  Syndrome  de 
Dercum.  Cellulite  et  ménopause.  Biil.  et  Mnn.  de  la  Soc.  Méd.  des  Hôpitaux  de 
Earis,  3e  série,  47“  année,  n°  26  ;  19  octobre  1931,  p.  1496-1505. 

Chez  une  femme  morte  de  néi)hritc  chronique  azolémique  avec  hypochlorémie,  qui 
présentait  depuis  ia  ménopause  une  obésité  généralisée,  acconqiagnée  d’adipose  seg¬ 
mentaire  douloureuse,  les  autours  ont  trouvé,  outre  des  lésions  aorticiues  caractérisées, 
des  lésions  localisées  du  tissu  cellulo-graisseux,  dont  la  périvascularite,  les  infiltrations 
ieucocytaires  périnévritiques,  les  amas  do  lymphocytes  sans  cellules  géantes  disposés 
autour  des  veines  attestent  la  nature  inflammatoire.  Les  auteurs  pensent  qu'il  s’agit 
U  d’une  obésité  diffuse  survenue  à  la  ménopause  et  d’une  cellulite  inflammatoire  par 
rétention  toxique  d’origine  rénale,  et  peut-être  aussi  d’une  syphilis  méconnue. 

G.  L. 


CLAUDE  (G.).  Imbécillité  par  hérédo-syphilis,  évolution  démentielle.  Syn¬ 
drome  humoral  paralytique.  Annales  médico-psychologiques,  XIII«  série 
année,  t.  II,  n“  2,  juillet  1931,  p.  141-145. 


J  Un  jeune  homme  de  20  ans  hérôdo-spéclfique  a  présenté  dans  les  premières  années  de 
®  vie,  une  encéphalopathie  qui  arrêta  le  développement  intellectuel  au  niveau  de  l’im- 
ciihté.  Quinze  ans  après  se  constitue  un  état  d’affaiblissement  démentiel  avec  syn- 
omo  liquidien  de  type  paralytique,  et  l’auteur  admet  que  les  deux  processus  ont  été 
Conditionnés  par  l’hérédo-syphilis.  G.  L. 


■^ERt  (e.).  Syphilis  et  maladies  famili8iles.  But.  et  Méin.  de  la  Soc.  médic.  des 
Hôpitaux  de  Paris,  3“  série,  47“  année,  n“  29,  9  novembre  1931,  p.  1644-1648. 

Exposé  d’une  discussion  concernant  les  maladies  familiales  et  les  dystrophies  syphi- 
quos.  Cette  discussion  aboutit  aux  conclusions  suivantes  :  les  maladies  familiales  ne 
®ont  pas  jg  la  sypiiipg^  aj  jg  p,  syphilis  on  activité,  ni  même  de  lu  ])arasyphilis  au  sens 
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de  iiii  1'.  l'.llc  dilTèi (■  luliikn.ciiL  de  ce  que  seul  l'i  ki  syjiliilis  le  lulies  (Jii lu p.'ii’alysie 

géiiéride.  S'il  exi!-|i'  des  lelalidiis  elles  seul  lieuueoiip  plus  luiiilüiiies,  eiir  ee  n’est  ni  de 
la  [liiralysie  ni  de  la  métasy|)hilis.  Id.  k. 

MAHIKEE  C  O  IG.  .  EHt  CK  i  I,  Et  11  U  (de  1  da  ai  (  si  .  Les  mjopatbies  primitives 

en  rapport  avec  la  ccnstituticn,  .''i.iUuiil,  n"'  7-S,  jiiillel-aunl  Ik.'il,  ji.  y;i3-yH7. 

I.’eximien  lyi  ulugiipie  de  six  cas  de  injiipalliie  a  peiniis  de  eunslalev  ipie  ees  ma¬ 
lades  lu  rseidaieiil  une  eunsl  ilutiiiu  liingilipiie,  sllu'iiique  ri  ss(  inMaiil  aux  lyjies  mus- 
culaiiT'i  de  Sie-aud-Mae  Aulilïe. 

(luire  la  eiuisl  il u lion  qéiiérale  du  sujet,  il  exisie  une  enrisl  i I  ul  iiiii  parlielle  (Maitius) 
géniilypiipie  qui  |irédisp(ise  ]ii iilialili  ment  à  la  niyiipal liie.  D'autre  ])arl,  les  auteurs 
ont  Li  iiuvé  un  enseiidile  endueriiie  spécial  des  myupal  lii(|ues.  à  savoir  ;  liyjiertliyroï- 
disme,  liy]iei'iiituitarismo  antéiieur,  liypopituilaiisiue  poslérieiir  (liypoLeusion  arté¬ 
rielle.  diabéle  insipide)  et  réactions  intenses  à  radrénaliiie.  l.a  eourbe  de  syiiifiatliieo- 
touie.i|u’crn  obtient  dans  la  myoïiatbie,  dépend  probablement  aussi  de  l'insulTisanee  de 
la  neuroliypopliyse. 

Dans  la  jialbngénie  tie  la  myojiatliie  intei vient  ]iiobablemenl  un  l'aeteui'  endoerino- 
végétatif,  gravitant  autour  dusysteme  liyp(i]iliyso-méseneé]ilialique,  et  à  ee  jirojios  les 
auteurs  rapiicllent  les  reclierclies  de  l'oix  et  Nieoleseo,  qui  ont  liouvé  dans  les  myo¬ 
pathies  et  dans  la  maladie  de  Tliomsen,  des  lésions  ipii  intéressent  les  foi  mations  extra- 
pyramidalo-végélatives  du  névraxe.  ,1.  Xicoi.usco. 

GARVEY.  Un  cas  de  maladie  de  Paget  (ostéite  déformante)  cempliquée  d'une 

tumeur  nasopharyngée  atteignant  les  nerfs  crâniens  et  le  ganglion  de  Gasser, 

in  Journal  oj  ncrooiis  oj  n. entai  J>iscases,  vol.  73,  n”  4,  avril  1031,  p.  305. 

Etude  clinique  et  anatomo-pathologique  d’un  cas  d’osléite  défiumante  eenqiliqué 
d’un  carcinome  du  sinus  sphénoïdal  avec  invasion  seeondaiiedu  naso-idiarynx  et  du 
ganglion  de  C.asser.  1’.  Dùiumiuu. 

GUILLAIN  (Georges)  et  ROUQUES  (L.).  Le  coeur  dans  la  myotonie  atrophique, 
Annules  tle  Médecine,  XXXI,  Irr  janvier  1032,  p.  iriS-lCiCi. 

Chez  les  malades  étudiés  par  1rs  auteurs,  ils  n’ont  eonslaté  élans  aucun  cas,  à  l’aus- 
cullation.  de  signes  ele  lésions  curdia(|ues.  Les  oi  lliodiagiammes  pialiipiés  ont  montré 
des  cœurs  de  dimensions  sensiblement  noimales.  l.a  lension  artérielle  n'a  ];as  démontré 
d’anomalies  |iartienli(*res.earsi  l’hypotension  n’est  [las  lare,  elle  est  hiin  de  conslituer 
une  règle  absolue.  Les  quelques  anomalies  (pi’ils  ont  i;u  mettre  en  évidence  par  l’élec» 
tro-cardiogramme  sont  également  relativrment  bair.des.  !•  n  s(  n.me,  les  auteurs  ri’aji- 
portent  aucune  eonelusion  absolue,  de  leur  luopie  aveu,  rri  ce  (|ui  ((Uieeine  l’élat  du 
cœur  chez  h'S  myotoniques.  (i.  L. 

JOBIN  (Albert  .  Maladie  d'Cpper.Lcém.  l  iJldin  n.iiJim  de  [.nilre.  32'  année, 
n"  9,  seirtembre  1031,  p.  282-280. 

t  n  enlant  de  2  ans  piisiide  depuis  la  iiaissame  un  étal  de  faiblesse  musculaire 
anormal,  avec  hy|  otonie,  sans  paralysie  et  avec  des  troubles  de  la  déglutition.  L'auteur 
pense  qu’il  s’agit  la  d’un  état  d’atonie  musculaire  eongénital  (lui  rentre  dans  la  caté¬ 
gorie  des  faits  démits  liai'  Dppenlieim  en  lÜtO  et  dont  il  discute  le  diagnostic  et  l’étio¬ 
logie.  Dans  le  cas  en  présence  on  iieut  invoquer  un  traumatisme  obstétrir  al  survenu  au 
coui's  iriiii  aeeouelrement  lent  et  laborieux.  (',. 


A  N  AI.  y  s  lis  3:25 

PORTA  (Virgiaio).  Da  syniroms  myolystrophique.  Conception  moderne  de  la 
pathogénie  de  ce  syndrome.  (Sulle  siiidi-orni  iniodistrofiche.  Moderne  concezioni 
patoi^e.iieLic.lie  siille  iniodistrodc).  Il  Paliclinico,  Section  prnlique.,  XXXIX,  3  jan- 

II  faut  oiiLoudre,  selon  rantinir,  par  le  terme  de  myodystrophio  progressive  non  pas 
une  entité  cUni(jue  pure,  nuis  un  syndrome  complexe  de  différentes  étiologies  et  qui 
présenté  dos  manifestntious  cliniques  variées  on  ce  qui  concerne  la  date  d'apparition,  la 
gravité,  révolution  et  les  associations  morbides.  La  patliogénie  seule  de  ces  syndromes 
serait  unique. 

On  peut  ainsi  distingu.îr  seliém  Uiquem  snt  îles  cas  apparemment  purs  dans  lesquels 
In  lésion  localisée  ne  pro.luit  (]uo  les  altérations  musculaires  typiques,  et  la  maladie 
semble  héréditaire,  présentant  des  caractères  tantôt  récessifs,  tantôt  dominants.  Des 
uns  dans  lesquels  la  mrladie  qui  s’associe  plus  volontiers  à  dos  troubles  cérébraux  ou 
dystrop'iiijuB.;  dégénlratifs  ne  se  présente,  plus  comme  une  maladie  familiale  et  sur- 
''^lont  prosipio  toujours  sur  un  terrain  héréditairement  prédisposé  et  à  l’occasion  de 
causes  plus  ou  miins  accessoires  :  toxi-infcctions  variées,  on  particulier  intestinales, 
Syphilis  héréditaire,  par.ilysie  infantile.  Des  cas  dans  lesquels  la  maladie  plus  ou  moins 
pure  survient  sur  un  terrain  apparemment  dépourvu  do  prédispositions  maladives  du 
système  nerveux,  à  la  suite  d’actions  accidentelles  d’agents  externes  (traumatisme, 
l-oxi-infection,  qui  se  localisent  électivement  sur  les  centres  régulateurs  des  échanges 

Musculaires.  a,  L. 


lièvre  (J. -A.).  La  classification  des  dystrophies  osseuses  et  l’ostéose 
Parathyro'idienne.  Presse  médicale,  n“  13,  13  février  1932,  p.  234-23G. 


L  autour  insiste  sur  la  révision  nécessaire  de  la  classification  dos  dystrophies  osseuses. 
Los  définitions  classiques  do  l’ostéo-malaoio  et  de  la  maladie  osseuse  do  Decklinghausen 
he  sauraient  plus  convenir,  puisque  l’une  et  l’autre  réunissent  des  cas  do  mobilisation 
calcique  par  adénmno  parathyroïdien,  et  dos  cas  de  pathogônio  différente.  A  l’ostéose 
Parathyroïdicnne,  mobilisation  calciipio  par  adénome  paratliyroidien,  s’oppose  le 
^foupe  physiolo  giquo  dos  ostéopatliies  de  carence,  ainsi  que  l’ostéite  déformante  de 
Laget,  dont  l’oritrino  demeure  obscure.  G.  L. 


ï’RAtJOilELE  (A.).  La  lipodystrophie  progressive  (La  lipodistrofia  progressiva). 
informa  medica,  XLVIl,  n“  oü,  Il  décembre  1931,  p.  1897-1898. 

Ilevue  générale  concernant  les  formes  cliniques  et  les  diverses  conceiMlons  pathogé- 
"■ques  do  cotte  affection.  G.  L. 


LELMAS-MARSALET  (P.).  Maladies  osseuses  et  troubles  du  métabolisme 
Calcique  ;  à  propos  de  deux  cas  de  guérison  de  maladie  de  Paget  et  de  Reck- 
liaghausen.  Presse  médicale,  n»  Lo,  20  février  1932,  p.  282-287. 


epuis  quelques  années  nos  connaissances  sur  certaines  maladies  curieuses  du  sque- 
^  a  ont  fait  de  notables  progrès,  et  on  particulier,  en  ce  qui  concerne  la  maladie  osseuse 
^  Uecklinghausen  et  la  maladie  osseuse  de  Paget.  L'auteur  rapporte  une  observation 
Maladie  de  Paget  et  une  observation  de  maladie  osseuse  de  Recklinghausen,  à  propos 
■quelles  il  expose  les  diverses  conceptions  qui  peuvent  opposer  ou  rapprocher  ces 
(leux  affections. 


Pour  certains  auteurs,  et  en  particidicr  pour  Snapper,  le  dualisme  des  deux  maladies 
®0iait  certain.  La  maladie  de  Paget  présenterait  les  caractères  suivants  :  début  après 


'*5 


32(1  .l.Y.U.}-.S7i,’.S 

45  ans,  aKcamlisscmant  ilii  rràno,  coi'licaic  ('‘imisse,  avec  slTiicliirn  spaiiKioiiso,  absence 
d’adénotni^  [laratliycoïdieii,  calcémie  normale,  comprise  entre  97.  et  11  millier.,  2  % 
phosphatémie  normale,  calcium  urinaire  normal,  effet  nul  sur  la  maladie  de  l’ablation 
des  <leux  thyroïdes. 

Dans  la  maladie  de  Recklinghausen,  on  trouverait.au  contraire,  les  caractères  sui¬ 
vants  ;  début  dans  le  jeune  âge,  kystes  multiples  avec  tnmi'ur.s  brunes,  résorption  do  la 
corticale,  stade  terminal  pseudo-ostéomalacique,  présence  d’adénome  paratliyroïdien, 
hypercalcémie,  hypojihosphatémie,  et  élimination  de  calcium  en  excès  par  les  urines, 
effets  remarquables  de  l’ablation  de  l’adénome  iiarathyroïdien  parallèles  ii  la  baisse  du 
calcium  sanguin.  Ces  faits  rapprochés  de  l’hypercalcémie  et  des  décalcifications  expé¬ 
rimentales  par  injection  de  parathyrine  de  Gollip  feraient  de  la  maladie  de  Hecklin- 
ghausen  la  conséquence  d’un  état  d’hyperfonctionnement  paratliyroïdien. 

Mais  cette  opposition  entre  les  deux  maladies  n’est  pas  toujours  absolue  en  ce  qui 
concerne  les  tests  chimi(]ues  et  les  résultats  thérapeutiques.  De  nombreux  auteurs  ont 
observé  des  faits  discordants. 

11  est  certain  qu’il  existe  un  processus  global  de  décalcification  dans  les  deux  mala¬ 
dies.  Mais  lorsqu’on  envisage  a  priori  les  causes  possibles  de  la  décalcification,  on  peut 
ranger  celle-ci  selon  l’auteur,  sous  trois  chefs  : 

I  "Décalcification  par  insuffisance  de  l’apport  calcique  alimentaire  (hypocalcémie,  liypo- 
calciurio)  ; 

2"  Décalcification  par  fixation  insuffisante  sur  l'os  d’un  apport  calci(]ue  suf lisant 
(calcémie  et  calciurie  normales  ou  légèrement  augmentées). 

3°  Décalcification  [lar  mobilisation  du  calcium  ju'éalablement  fixé  sur  les  os  et  les 
tissus  (hypercalcémie,  hypercalciurie). 

Selon  l’auteur,  la  maladie  de  Paget  serait  attribuable  aux  deux  premières  causes, 
tandis  que  la  maladie  de  Hccklingliausen  serait  attribuable  à  la  troisième.  .Mais  dans 
ces  deux  maladies,  tout  se  jiasse  en  dépit  de  calcémies  fort  différeid,es,  comme  s’il  s’agis¬ 
sait  d’un  S(!ul  et  même  fait  d’avitaminose  D  et  do  carence  ealci(pn‘  associées.  Aussi 
l’auteur  pro[iose  pour  les  deux  affections  d’essayer  endant  six  mois  le  traitement  sui¬ 
vant  :  tous  les  jours,  1“  vitamine  D  en  solution  huileuse  à  la  dose  journalière  do 
7..500  unités  antiruchiti(|ues-rat  prise  en  deux  fois  dans  du  lait  froid;  2»  3  cuillerées  à 
calé  de  gluconate  île  calcium  pur  en  poudre  on  granidé,  soit  environ  12  grammes.  Trois 
fois  par  semaine,  une  injection  intramu.sculaire  de  1  gramme  de  gluconate  de  calcium 
en  solution  à  10  %.  La  surveillance  thérapeutique  serait  réalisée  par  des  radiographies 


MAGNI  (Luciano).  Hypertrophie  partielle  congénitale.  liiuisla  di  vliiiicci  pcdiiilrica, 

(  disorvation  d’une  petite  fille  de  .5  ans  1  /2  qui  présente  une  asymétrie  hypertrophique 
du  visage  et  des  membres.  .\  propos  de  cette  observation,  l’auteur  signale  des  cas  ana¬ 
logues  antérieurement  publiés  et  discute  la  |)athogénie  et  l'étiologie  de  tels  cas.  Au  point 
de  vue  cliniipie,  il  pense  ipie  l’hypintrophie  jieut  se  localiser  en  ii’irnportc  quelle  jiartie 
du  corps,  et  qu’elle  intéresse,  à  la  fois,  les  tissus  superficiels  et  profonds.  Il  pense  qu’il 
s’agit  là  de  malformations  embryonnaires  qui  surviennent  dans  les  toutes  premières 
phases  du  développement,  et  qui  déterminent  ce  désordre  [larticulier  ([ui  carai  térise 
l’asymétrie  dos  deux  moitiés  de  l’endu'yon.  G.  L. 

LOEWENTHAL  (S.).  A  propos  de  la  neurodermatomyosite  (Ueber  Neuro-Dorma- 
to-Myositis).  Ardiiucs  .suisses  de  neurologie  cl  de  psijcliiulrie,  vol.  XXVIII,  fasc.  I, 
1931,  p.  12(1-133. 
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L  auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  cas  de  cette  étrange  alfection  au  cours 
des  trois  dernières  années,  et  il  en  rapporte  4  observations.  Dans  tous  ces  cas,  il  s’agit 
d  une  sclérose  de  la  peau,  du  tissu  sous-cutané  et  des  muscles,  qui  s’accompagne  d’une 
sensibilité  è  la  pression  très  marquée  de  toutes  les  parties  atteintes,  et  quelquefois 
Même  des  troncs  nerveux,  en  même  temps  que  l’on  constate  l’existence  de  Iroubles  des 
réflexes  et  de  troubles  de  la  sensibilité.  L’auteur  discute  la  relation  de  cette  affection 
avec  la  sclérodermie  et  d’autres  manifestations  analogues  dont  l’origine  n’est  pas  mieux 
connue,  et  est  vraisemblablement  conditionnée  par  des  facteurs  exogènes  et  endogènes. 
Dans  ses  cas  personnels,  l’évolution  lentement  inflammatoire  de  l’affection  lui  jiaraît 
plaider  en  faveur  d’une  cause  infectieuse.  G.  L. 

G-AULE  (Alice).  L’apparition  de  la  chorée  de  Huntington  dans  une  famille 
du  Nord-Est  de  la  Suisse  (Das  Auftroten  der  Cborea  Huntington  in  einer  Familie 
der  Nordostscliweiz).  Archives  suisses  de  neurologie  el  de  psychiatrie,  XXIX,  fasc.  li, 
'932,  p.  9Ü-112. 

Ltude  com])lète  de  la  généalogie  d’une  famille  de  choréiques  chroniques.  G.  L. 

Maladies  héréditaires  et  familiales 

BESSEMANS  (A.)  et  VAN  GANNEïT  (J.).  Hérédo-syphilis  chez  les  lapereaux 
issus  de  parents  atteints  de  m8inifestations  oculaires  spécifiques.  Comptes 
fendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CX,  n“  17,  20  mai  1932,  p.  116-119. 

Dn  n’a  pas  pu  prouver  de  façon  certaine  l’existence  d’une  hérédité  de  graine  chez 
4  lapereaux  issus  de  parents  atteints  de  lésions  syphilitiques  oculaires.  Cependant  les 
auteurs  ont  observé  dos  manifestations  suspectes  chez  deux  d’entre  eux,  notamment  la 
présence  chez  l’un  d’une  cataracte  bilatérale  congénitale,  et  chez  un  autre,  l’apparition 
spontanée  vers  l’àge  de  4  mois,  d’une  kératite  unilatérale.  Ce  turent  les  seules  rejetons 
fpn  survécurent  plus  do  14  semaines,  et  tous  deux  ]n'ésentèrent  une  croissance  retardée. 
Les  auteurs  estiment  que,  si  l’on  confronte  la  grande  morti-natalité  des  jeunes  en  général 
(8  sur  34),  ainsi  que  le  nombre  élevé  de  morts  précoces  (24  sur  20)  après  20  à  98  jours,  il 
y  ®  lieu  de  voir  dans  les  faits  qu’ils  signalent  des  signes  très  |:irobables  d’hérédo-sypliilis. 

G.  L. 


USSELL  (Ritchie  W).  Aspects  héréditaires  de  l’atrophie  optique  de  Leher, 
avec  relation  de  cas  concernant  des  mariages  consanguins  (Hereilitary  as¬ 
pects  ot  Leber’s  optic  atrophy,  with  a  report  ot  cases  conséquent  upo  the  mating 
el  Cousins).  Ophlalrnological  society's  iransaclions,  LI,  1931,  [i.  187-200. 

peux  observations  de  maladie  de  Lebcr  avec  l’exposé  généalogique  détaillé  des  ma- 
es  et  des  considérations  à  ce  sujet.  G.  L. 


BIRES  de  LIMA  (J.  A.).  Un  cas  d’hyperkératose  symétrique  des  extrémités 
inférieures.  Annales  de  Dcrmaloloi/ie  el  de  Syphiligraphie,  VIF’  série,  III,  n»  4, 
'*'^"1  1932,  p.  345-349. 


ont  *'^^**^  présente  au  niveau  des  talons  des  productions  kératosi(|uos  qui 

a  la  forme  d’un  cône  tronqué  de  18  centimètres  de  hauteur  et  de  30  centimètres  de 
^rconférence.  Ces  productions  sont  brunes,  de  surface  irrégulière  et  ont  l’aspect  d’un 
on  Louis  XV.  Le  père  et  le  grand-père  avaient  des  productions  kératosiques  identiques 


au  uiveau  dos  luèiiies  régions.  Ges  productions  provoquent  des  douleurs  insupportables 
au  niveau  des  talons,  et  le  inalade  ne  pont  pas  se  coucher,  il  maintient  toujours  ses 
jambes  pendantes.  On  a  fait  l’ablation  chirurgicale  do  ces  formations,  suivie  d’un  traite¬ 
ment  spécifique  et  do  radiothérapie  locale.  La  cicatrisation  s’est  faite  régulièrement  et 
fes  douleurs  disparurent  après  l’intervention.  Legros  orteil  gaucho  présentait,  eu  outre, 
une  onyeliogryphose.  Cette  kérayodermic  plantaire  symétrique  a  déjà  été  signalée  et 
est  souvent  familiale.  G.  L. 

FAVORY  l'I  PETRIGNANI.  Un  cas  d’atrophie  optique  de  caractère  familial 
(Maladie  de  Leber  ?).  Archives  d'ophlalmolngic,  décembre  1931. 

VAN  BOGAERT  (Ludo,,  SWEERTS  (J.)  et  BAUWENS  (L.).  Sur  l’idiotie  amau¬ 
rotique  familiale  du  type  Warren-Sachs.  Etude  sémiologique  du  syndrome 
de  décérébration  et  des  automatismes  primitifs  de  l’enfant.  Eiiccplidle,  XXV II, 
n"  3,  mars  1932,  p.  190-221. 

Dinix  cas  de  maladie,  de  Tay-Saohs  dans  laquelle  les  signes  ophtalmologiques  de  la 
forme  iid'antile  se  séparent  très  distinctement  de  ceux  qu’on  a  décrits  dans  la  forme 
Juvénile.  En  outre.,  le  syndnjmo  de  décérébration  y  est  complot  (attaipies  toniques,  ré¬ 
flexes  toniques  cervicaux  et  labyrinthiques,  attitudes  décérébréos).  11  s’accompagne 
d’une  hypotonie  générale  et  d’une  hyperréflexie  au  tact  et  à  l’audition.  Les  réactions 
déclanchées  reproduisent  dos  automatismes  primitifs  do  préhension.  Le  réflexe  pal¬ 
maire  et  plantaire  en  flexion  est  inversé  et  l’on  observe  dans  l’un  dos  cas  l’apparition 
de  mouvements  rythmiques  automatiques  rappelant  certains  mouvements  fœtaux. 
L’idiotie  amaui'ülii[ui:  réalise  ilans  ces  cas  une  décérébration  vraie  sur  les  e(]ndiLions 
anatomiques  de  laquelle  les  auteurs  doivent  revenir  ultérioureinent.  G.  L. 


I-:  7  U  DES  SPÉCIA  LES 


CERVEAU 

LEVI  BIANGHINI.  Hémorragie  capsulaire  par  artério  sclérose  simulant  un 
accident  du  travail.  (Emorragia  ca|isnlare  arte.rioselerotica  simulante  nn  infortunio 
soi  la\  oro).  Archivio  yencralc  di  Ncurologiu,  Psichialria  e  l’sicoanalisi,  Xll,  l'asc.  111, 
31  octobre  1931,  p.  193-2Ü8. 

.\  pro[ios  d’un  accident  rlu  travail  banal  qui  avait  eu  pour  conséquences  un  syndrome 
cérébral  important  et  une  incapacité  totale  et  permanente  de  travailler,  l’a  iilour  démontre 
que  l’accident  lui-mCino  n’a  été  que  la  cause  occasionnollo  (chute  de  voiture)  d'une 
hémorragie  capsulaire  qui  n’était  certainement  pas  le  premier  accident  chez  un  sujet 
présénilc.  (it  artério-scléroux.  L’autopsie  de  ce  malade,  ([ui  est  mort  doux  mois  après  l’ac¬ 
cident,  a  permis  do  confirmer  iileinement  ce  iliagnostic  d’artério-scléroso  et  do  l’exis¬ 
tence  d’un  ictus  ayant  précédé  celui-là.  G.  L. 

SOUTHERLAND  (Robert-'W.).  Trois  cas  de  tumeur  de  la  fosse  postérieure  avec 
troubles  mentaux  (l'ree  cases  of  turnors  in  the  posterioir  cranial  fossa  with 
mental  symptoms).  liulklin  o/  lhe  Neurulogical  Inslilule  oj  Nevu-York.  II,  n"  1, 

En  général,  les  troubles  mentaux  chez  des  malades  qui  préscmtenl  une  tumeur  de  la 
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OssD  poHUîi'ii'iii'i',  lui  survidiiiiciiL  nue  lursiiuo  rhyiierLeiisiiiu  se  luit,  très  i'a|iiileiiienL,  ou 
uu  sLade  terminal,  lorsnue  riiyperleiision  est  très  importante.  Dans  les  trois  observa¬ 
tions  rapportées  par  l’auteur,  les  troubles  mentaux  sont  survenus  sans  évolution  rapide, 
ot  de  telle  manière  (ju’il  était  dittieile  de  savoir  s’il  s’agissait  d’une  lésion  de  la  fosse  pos¬ 
térieure  ou  d’une  lésion  suiiratentoriale,  ou  eu  |>urtieulier  du  lobe  frontal.  Pour  laii  e 
Un  diagnostie  correct  de  ces  symptômes,  il  est  nécessaire  de  faire  une  analyse  nourolo- 
o'ique  approfondie,  d’examiner  l’appareil  vestibulaire  et  de  praticiuer  une  ventriculo- 

IfPaphio.  <i.  L. 

ELSBERG  (Gharles-A.).  Les  fibroblastomes  méningés  de  la  face  inférieure  du 
lobe  temporal  et  leur  traitement  chirurgical  {The  meningeal  filiroblastomas  on 
tlie  under  surface  of  tlie  temporal  lobe,  and  tlieir  surgical  treatment).  Ilulivlin  uj  lin; 
Neuroluyicnl  insUliUe  oj  New-Vurtc,  vol.  Il,  n“  1,  mars  193‘2,  p.  'Jb-ll'J. 

Siur  une  statistiiiue  de,  12  tum  u  e  „  a  pu  observer  Ib  cas  île  méningiome 

■idliérents  à  la  dure-mère  à  la  face  inférieure  du  lobe  temporal.  Les  manifestations  de 
tumeurs  sont  souvent  vagues  et  mal  définies.  L’auteur  tôclie  d’en  décrire  le  syndrome 
'^•iiùiiue,  de  mettre  en  évidence  l’influence  mécanique  de  ces  tumeurs  sur  le  lobe,  tem¬ 
poral  et  sus  vaisseaux,  il  décrit  enfin  les  procédés  teelmiques  d’ablation  de  ces  tumeurs. 

G.  L. 

EAIGNEL-LAVASTINE,  MIGET  (A.)  et  ODINET  (Jacques).  Un  nouveau  cas 
d’hémiplégie  pleurale.  Hiill.  et  Aliiit.  de  la  Sociclé  médicale  des  Uôpilaiix  de  Paris, 
série,  48»  année,  n'>  >.),  14  mars  1932,  p.  3&2-3.bC. 

A,u  cours  d’une  interveidion  |iour  pneumothorax  tliérapeutiipre  pratiquée,  dans  nu 
de  tuberculose  ulcéro-caséeuse,  rapidement  évolutive,  le  malade  âgé  de  18  ans  est 
secoué  de  mouvements  convulsifs  et  tondie  en  syncopes  à  l’instant  précis  mi  le  trocart 
est  enfoncé  et  perfore  la  jilèvre,  avant  que  toute  injection  d’azote,  ne  soit  tentée.  11 
‘■este  dans  un  état  demi-comateux  durant  24  heures  et,  à  son  entrée  à  l’hôpital,  ou 
eonstate  iju’il  existe  une  hémiplégie  gauche  spasliipic  avec  hémianesthésie. 

Eos  troubles  nerveux  ne  se  sont  modifiés  ipio  légèrement  pendant  les  cinq  mois  ipi’a 
duré  cette  tuberculose,  indmonaire  rapidement  évolutive.  L’autopsie  a  [lermis  de  cons¬ 
tater  l’existence  d’un  ramollissement  blanc  assez  étendu  intéressant  les  circonvolutions 
pariétales  et  frontales  ascendantes. 

Les  auteurs  rapi)rochent  cette  observation  d’observations  analogues  antérieurement 
publiées,  et  insistent  sur  ce  fait  qu(!  l'embolie  gazeuse  prend  une  [lart  de  plus  en  [dus 
‘"‘Partante  dans  la  genèse  des  accidents  nerveux  consécutifs  aux  interventions  sur 
large  plèvre.  G.  L. 

I^OERsgh  (F.-P.)  et  KERNOHAN  (J.-W.).  Anévrysme  artério-veineux  du  cer¬ 
veau  (avec  observation  d’un  cas)  in  Journal  uj  neruons  of  mental  Diseases,  vol.  74, 
août  1931,  n-  2,  p.  137. 

Lettc  rare  affection  peut  Être  reconnue  par  l’auscultation  et  la  radiographie,  mais 
'Partout  par  l’atialyse  du  sang  <le  la  jugulaire. 

Luus  le  cas  particulier,  l’anévrysme  faisait  e.ommnniciuer  l’artère  cérébrale  moyenne 
al 'e  sinus  pétreux  et  s’est  terminé  par  l’inondation  du  ventricule  latéral.  Un  autre 
•'ui  vrysme  artério-veineux  beaucoup  plus  petit  existait  aussi,  donnant  ainsi  grand 
poids  à  l’origine  congénitale  de  ces  affections.  F.  Uùiiaoiii;. 

L>IVRsf  (P.)  uL  GHRISTOPHE  (L.).  Sclérose  cérébrale  généralisée  et  endarté- 
"avUR  NEUnOLOGlQUK.  -  T.  Il,  N°  3,  SBPTEMIIRK  193‘2.  22 
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rite  des  petits  vaisseaux  du  cortex.  .Journal  de.  Nriiroloijic  ri  de  J'.sijrhiüirie  brlijc, 
X.K.Xll,  Ji"  2,  l'évr-iur  l'.ia'i,  ji.  101-112. 


I  L  I  ver-s  la 
I  I  1  if;é  (11! 
,!<!plialil,iqi.c,cl  à  (a! 

ill('',ri(!ur(‘,  (II!  procus- 


HEERNU  (J.).  Syndrome  korsakowien  d’origine  tumorale  probable,  ./uuniul 
de  Nr.nniliifiic.  cl  de  i‘aiii:liiulrii:  liclijc,  .XX.XII,  a"  2,  levi'ici'  1032,  [i.  1)7-101. 

llisLoiri!  (raiio  malade  ipii  préseale  d(!s  ti-aublos  menliiux  (la  lyjK!  Korsukow  cl 
clic/,  hapicllo  la  p(jaclioa  liaaliairc,  l’c.xamca  da  load  d’uîil  cl  la  vcalriculograiitiic  oal 
pa  iiicUni  ca  (ivideacc  l’cxislciicc  d’uac  Inmcur.  I^’aiilcia'  aclc  (pic  les  iasari'lulioas 
vcali'iculaii'cs  iiat  pciivii(pi('‘  aiic  amélim-aUiai  pcoH-ccssivc  da  syiidrcaïc  aicatal,  ainsi 
ipi’iiiic  dispacilimicoiapliHc  de  la  slasc  [iiipillaicc  cl  des  crises  coavalsivcs  diis  la  pre- 
mii'i'c  iasuri'lalioa.  G.  L. 

PICHARD  (H.)  et  TRELLES  (O.).  Syndrome  infundibulaire  postencéphalitique . 

Annalcn  medico-psiirli(do(jii/iies,  XIV''  série,  1M)'(  aaaéc,  t.  1,  n"  2,  février  11)32,  p.  100- 

170. 

IJa  malade  présente  ca  1025  une  cacéplialile  épidémi(iue  caraclérisée  (pii  sc  mani- 
l'esle  allérieai'cmeal  par  des  crises  oealagyriis,  puis  par  rap]iarili(ja  d’un  syndrome  iiifua- 
dilmlii-luliériea  :  Iroiililes  géailaax,  polyurie,  iiolydipsie,  polyphagie  et  crises  aarco- 
lepliipies.  Il  existe  en  outre  des  perturtiatioas  discrètes  du  métabolismi!  basai,  de  la 
jiressiou  artérielle  et  de  ré(piilibre  thermiipie.  Les  auleursiliseuleat  cecas  cl  sigaaleiil 
au  point  de  vue  tliérapeuti(pie  l’influeaee  du  nitrite  d’amyle  sur  les  crises  oeulogyrcs. 

G.  L. 

ROUBINOVITCH  (J./,  PICHARD  (H.)  et  TRELLES  (J.-O.).  Un  cas  d’hémorra¬ 
gie  méningée  dite  spontanée  et  curable  des  adolescents.  Annales  médico- 

psiirhuloiiiijiirs,  X1V'=  série,  1)0»  année,  t.  I,  n"  2,  lévrier  11)32,  p.  11)2-200. 

lia  gair.oa  de  10  ans  hérédo-syplaliti(pie  ])résonto  en  ]i)eiae  santé  apparente  un 
syiidi'ome  méningé  des  plus  tyjii(pies  ipii  a  évolué  rapideiaeni,  en  trois  semaines,  vers 
la  guérison,  apri''S  deux  ponctions  londiaires  (pii  ont  montré  toutes  deux  la  nature  béinor- 
ragiipie  de  ralTcction. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  brus(|ucrie  du  début  et  l’absence  d’Iiyperthermio  :  lu 
tem|iérature  n’est  apparue  (ju’au  troisième  jour  et  n’a  été  (pie  la  (  onsé(|uen(:e  de  la 

•Malgré  la  négalivité  des  réactions  Immorales  dans  le  sang  et  le  liipiidc  céplialo-raelii- 
dicn,  il  est  difricilc  de  ne  pas  admettre  le  rôle  de  la  spi’cificité  héréditaire  dans  le  de 
terminisme  de  ce  tableau  clini(pie. 

Les  auteurs  estimcid,  ipie  malgré  la  guérison  rapide  des  réserves  doivent  être  faite» 
ipiant  à  l’avenir  de  ce  malade,  et  ils  ]iréconisent  un  traitement  spécil'iipie  prudenti 
mais  continu.  l'¬ 


Observation  anatomo-clini(pic  d’un  cas  d’atro]ihie  lente  du  pi 
notamment  do  la  substance  griso  (pii  a  abouti  à  un  1 
L’affection  s’est  rnaiiifeslée  par  des  troubles  hémiph-gnpies  progi 
mort  survenue  c.onsécutii'ement  à  une  tréjianation  exploratrn 
2à  ans,  avait  ]irésenté  vers  l’àge  de  1)  ans  un  épisode  méningo- 
IM’opiis,  les  auteurs  discutent  les  relations  jiossibles  dont  la  patin 
mainis  exemples  des  états  inflammatoires  aigus,  avec  l’évolutio 
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LEMIERRE  (A.)  (il  AUGIER  (P.).  Endocardite  lente  à  forme  psychique.  Octzelle 
des  Hôpilaux,  105,  n»  20,  9  mare  1932,  p.  3.55-301. 

Ua  liornau!  do  51  ans  ancien  rliumatisant,  présente  un  ictus  iiassagcr,  sans  paralysie 
ooiiseculivc,  mais  5  la  sniUi  duiiucl  apparaissent  descrises  de  céphalalgie  intermittentes. 
Quatre  mois  plus  tard  survient  un  deuxième  ictus  suivi  d’une  aphasie  transitoire,  sans 
hémijilégic.  A  ce  moment,  on  constate  que  le  malade  est  fébrile,  (pi’il  est  tirs  aniaigri, 
‘■fès  Pille,  avec  une  déglobulisation  extrême.  L’urée  sanguine  est  à  0,70  et  il  existe  un 
souirie  cystoliipie  de  la  pointe.  L’hémoculture  montre  l’existence  d’un  slre.ploeo(|UC 
uon  héniolytiipie  qui  (ionfirme  le  diagnostic  d’endocardite  végétante.  Pendant  l’évolii- 
l>.hrde  de  la  luiiladie  (pji  aboutit  a  la  mort  deux  mois  plus  tard,  ou  constata  des 
lue.id.aux.  caraeleriscs  par  une  lenteur  extrêmement  maripiée  de.  l’idéation 
el  Une  remaniiiable  eujiliiirie.  En  outre,  41  jours  après  le  dernier  ictus,  il  se  produisit 
Une  légère  paralysie  Caeiide  droite,  extrêmement  fugace. 

L  autopsie  montra  ipi’il  exisliut,  outre  l’endocardite  mitrale  végétante,  un  volumi- 
Ueux  abcès  (jui  occupait  prusiiue.  toute  l’étendue  du  lobe  frontal  de  l’hémisphère  gauche. 

G.  L. 

OBRegIA  (Alexandre),  DIMOLESGO  (Alfred)  et  CONSTANTINESGO  (Sé¬ 
bastien).  Syndrome  infundibulo-tuhérien  avec  troubles  mentaux  complexes 
par  tumeur  supra-sellaire  du  troisième  ventricule.  Encéphale,  XXVII,  u“  2, 
février  1932,  p.  92-l(l8. 

Observation  anatomo-cliniciuc  d’un  homme  de  53  ans  (lui  a  présenté  des  troubles 
'Uentaux  avec  des  iihénomèues  de  glycosurie,  d’hypersomnie  et  une  hémianopsie  bi- 
•  fnpoi-j,|,.^  en  même  temps  (pie  de  la  polydipsie  et  de  lajiolyurio  ainsi  que  des  troubles 
sunitaux.  Cet  homme  jirésenlait  une  tumeur  du  HE  ventricule  (pii  occupait  la  région 
'afiindihiilo-tubérieiiiie  et  avait  évolué  eu  dehors  du  ventricule.  G.  L. 

^ORQUIO  (L.).  L’hémiplégie  du  kyste  hydatique  cérébral  chez  l’enfant.  Itcvac 
Sud-Américaine,  111,  n"  I,  janvier  1932,  p.  39-59. 

Série  de  cinq  observations  de  kyste  hydatique  du  cerveau  survenus  chez  des  enfants 
”,  principale  manifesta  lion  a  été  un  syndrome  hémiplégique.  Il  s’agit  en  général 

kne hémiplégie  complète  (|ui,  dans  troisdes  cas  siircimi,  s’est  faite  en  deux  temps  avec 
intervalle  libre  variable.  La  palpation  du  crâne  met  généralement  on  évidence  des 
^réguiari^i^g  au  niveau  des  sutures  (|ni  peuvent  aller  jiiscpi’à  la  solution  de  continuité, 
rité  disjonction  appréciable,  il  est  facile  de  mettre  en  évidence,  dans  la  majo- 

des  cas,  des  foyers  de  ramollissement  crânien  appréciables  par  une  diminution  de 
*'®sistauce  au  doigt  (pii  paipc, pouvant  dans  certains  cas  donner  une  sinisation  parche- 

minée  r..  •  ' 

signe  sans  Cire  pathognomonique  (auistitucrait  un  élément  très  important 
tra  kyste  hydatique  cérébral.  La  radiogra|ihie  complèlc  cet  examen  enmon- 

taÎ^-  '^‘^É'nction  des  sutures  crâniennes,  la  raréfaction  ossmise,  les  impressions  digi- 
'Piehpielois  l’élargissement  ou  l’effaeemenl  de  la  selle  turciipan  l■;nrin  rexaineii 
du  fond  ,  ,  .  I  ■  >1'  Il  II  I  . 

f^ans  les  antécédents  de  ces  malades  on  relève  des  céphalées  et  des  vomissements, 
(e^S(]n,,  |,i,|,j„|,|,^  moins  intenses  et  moins  persistants  ipic  dans  les  tumeurs  cérébrales, 
,,g  '^.^"^'-'nico  do  convulsions.  Enfin  il  s’agit  généralcmentde  malades  (pii  sont  dans  la 
quei*^"'"  plus  fré(pienunent  d’enfants  du  sexe  masemlin dans  l’histoire  des- 

911  peut,  retrouver  la  notion  de  contagion  pur  animanx  infectés,  en  particulier 
'‘“«s  les  chiens.  G.  L. 
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D'HOLLANDEF.  De  l’endai-térite  de  l’écorce  cérébrale.  Juurnal  dit  ticwolntjic  cl 
de  [jsijcliialrie  heiije,  XXXI 1,  n"  4,  avril  l‘J32,  ]).  240-243. 

Une  l'oriiK!  parliculière,  pres([ue  spécifique,  de  la  syphilis  (isl,  rendarlérile  obliléranle 
de  lleubner.  lille  cunsisLe  on  un  épais.sissBinent  exul)éraul.  de  l’iuürjia  qui  [jeuL  e, enduire 
;’i  l'oblitération  complète  du  vaisseau.  Cette  endartérite  n’atteint  que  les  artères  a 
couches  musculaires  multiples,  et  par  conséquent  jamais  les  artères  do  l’écorce  même. 
Ces  artérites  sypbiliLiiiues  localisées  en  foyers  sur  les  vaisseaux  moyens  et  t^ros,  (jul 
av.ant  tout  un  intérêt  ueurolo;'ique.  Mais  il  est  bien  ])lusintéressant  au  point  de  vue  psy¬ 
chiatrique  d’étudier  les  endartérites  spécifiques  diffuses  des  [letits  vaisseaux  de  l’ècurce 
céièbrale.  Celles-ci  peuvent  réaliser  des  démences  sy])bilitiques  mal  délimitées  anatomi- 
(paunent  et  clinicpamuud.,  de  la  paralyise  générale,  et  rentrent  dans  le  groupe  encore 
fort  obscur  de  la  syphilis  cérébrale  diffuse.  I.esauteurs  rapportent  un  cas  dansbapic.l 
tdiniquoment  des  troubles  de  la  jiarole,  le  signe  d’Argyll  et  le  Wassermann  positif  dans 
b^  liquide  faisaient  penser  au  diagnostic  de  paralysie  générale,  malgré  le  caractère  ins(j- 
lite  du  tableau  clinique.  L’histologie  de  ce  cas  fut  une  suiqirise  :  te  caractère  diffus  des 
lésions,  l’abondance  et  la  généralisation  dos  cellules  en  bâtonnets  et  les  caractères  par¬ 
ticuliers  do  l’endartérite  diffuse  du  cortex  ont  fait  considérer  ce  cas  comme  une  syphilis 
cérébrale  diffuse.  Les  auteurs  ne  sont  pas  parvenus  à  mettre  le  spirochète  en  évidence. 
Le  processus  endartéj'i tique  aurait  beaucoup  de  ressemblance  avec  des  lésions  de  la 
tuberculose  grave,  des  intoxications  et  des  accidents  pr()voqués  par  le  Salvarsan.  Les 
paralysies  gcnér.des  avec  i>roductions  gommeuses  (it  la  syphilis  cérébrale  diffuse  endar- 
téritiques  constiluent  des  formes  de  transition  entre  la  paralysie  générale  etla  syphilis 
cérébrale.  Ces  faits  conduisent  à  une  indication  thérapeutique  ;  ils  constituent  peut-être 
une  explication  de  l’action  favorable  du  traitement  syphilitique  dans  certaines  para¬ 
lysies  générales.  G.  L. 

LHERMITTE  (Jean)  et  TRELLES  (J.-O.).  Physiologie  et  physio-pathologie  du 
corps  strié  et  des  formations  sous-thalamiques.  Encéphale,  XXVll,  n>'3,  mars 
1932,  p.  23.3-272. 

Dans  cotte  revue  générale  extrêmement  importante  les  auteurs  rappellent  l’anatomie 
des  noyaux  gris  du  corps  do  Luys  et  du  locus  niger  ainsi  que  leurs  connexions.  Dans  un 
deuxième  chapitre,  ils  envisagent  l’expérimentation  sur  l’animal  concernant  la  physio¬ 
logie  du  corps  strié,  les  phénomènes  de  décérébration,  d’excitation  directe  du  corps 
strié,  ainsi  que  des  résultats  obtenus  par  des  destructions  histologiques  ou  des  intoxica¬ 
tions.  Ils  envisag{!ut  égahuueat  h;  rôle  végétatif  du  corps  strié  et  le  rôle  aussi  que  celui-ci 
joue  dans  la  paroli^  et  dans  l’expression  des  émotions.  Dans  un  troisième  claqiitre,  ils 
étudient  le  corps  strié  au  point  de  vue.  anatomo-clinique  avant  de  passer  ,i  l’cluih!  ana- 
tomo-cliui(pie  de.s  formations  sous-thalamiques,  en  particulier  le  locus  niger  elle  corps 
de  Luys.  Une  copieuse  bibliographie  complète  ce  remarquable  travail  d’érudition 
qui  rendra  de  grands  services  à  tous  les  neurologistes  qui  s’intéressent  partie uliérernenl 
à  ces  questions.  G.  L. 

TOULOUSE  ,E.),  COURTOIS  IA.)  i  tMARESCHAL  (P.).  Paralysie  infantile 
simulant  l'imbécillité  avec  syndrome  do  Little.  Annales  incdieu-psiieliiiliiiiiipies, 
.\1V"  série,  9U"  année,  I,  iP'  4,  avril  1932,  p.  117-120. 

rait  jamais  subi  d’évolution.  Il  s’agit  en  réalité  il’une  démeut(!  j(UiMe.  liien  (pje,  pi’oba- 
blemenl  ralenti,  le  développement  initial  s’est  poursuivi  pendant  les  premières  années. 
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Vers  12  ans,  il  y  nul,  fixation  à  un  stade  physique  infantiio  avor,  à  15  ans,  puberté  é 
peine  éiianehée,  persistance  (iii  type  morplioioirique  infantile,  et  an  point  de  vue  mental 
régression  rapide.  Simultanément  aux  manifestations  démentielles,  il  faut  encore 
noter  l’importance  des  troubles  pyramidaux  qui  réalisent  un  syndrome,  de  IJttle. 


MILIan  (g.).  Cécité  morphologique.  Dnl.  do.  V Acndfmio  de  Méderine,  96*  année, 
3»  série,  CVIt,  n»  19,  séance  du  17  mai  1932,  p.  904-069. 

^  la  suite  d’une  lésion  vasculaire  du  cerveau  survenue  brusquement,  le  malade  recon¬ 
naît  difficilement  la  forme  des  objets  tout  on  voyant  parfaitement  leurs  éléments 
onstituants.  Le  malade,  très  intelligent,  dit  lui-mfime  :  ce  n’est  pas  la  vision  qui  me 
rnanque,  c’est  la  synthèse  do  ce  que  je  vois  me  permettant  d’en  reconnaître  la  nature, 
auteur  caractérise  ce  cas  d’aqnosie  visuelle  par  les  termes  do  cécité  morpholoqique. 
insiste  sur  le  tait  que  ce  phénomène  est  survenu  brusquement  chez  un  homme  qui 
présentait  déjfi  une  lésion  incontestable  dos  centres  corticaux  do  la  vision.  Cette  lésion 
a  ^tait  manifestée  quinze  jours  auparavant  par  l’apparition  brusque  d’un  scotome 
nianopsique  bilatéral  au  niveau  du  cadran  supérieur  qaiiche  du  champ  visuel.  Kn 
me  temps  que  ce  trouble  s’étaient  manifestés  quelques  troubles  de  la  sensibilité  au 
niveau  de  la  joue  et  du  bras  gauches.  G.  L. 

^ORon  ( j  I  PIGEAUD  (H.).  Etude  anatomique  et  étiologique  des  hémorra- 
tatraoraniennes  obstétricales  du  nouveau-né.  Presse  médicale,  n“  39, 
'4  mai  1932,  p.  774-770. 

^i  faut  évoquer  pour  comprendre  l’étiologie  et  la  pathogénie  des  hémorragies  intra- 
'^nniennes  du  nouveau-né,  deux  facteurs  distincts  qui  associent  souvent  leurs  effets. 

premier  lieu,  la  dystocie  capable  de  déterminer  directement  une  hémorragie  chez 
"n  enfant  normal.  En  second  lieu,  l’existence  d’une  maladie  ou  d’une  tare  héréditaire 
ini  permet  la  production  do  semblables  lésions  è  l’occasion  d’un  traumatisme  léger  ou 
nie  Une  simple  modification  du  régime  circulatoire  survenant  au  cours  d’un  accou- 
ihement  mécaniquement  physiologique.  G.  L. 

®ENJamin  (C.-E.).  La  guérison  d’une  thrombose  du  sinus  caverneux  (Una 
euracion  de  trombosis  en  cl  seno  carvenoso).  Revisla  olo-neiiro-oflalmologica  y  de 
^‘'•ngia  nenroloyien,  VIT,  n»  4,  avril  1932,  p.  127-135. 

^  Observation  d’une  thrombose  du  sinus  caverneux  qui  succéda  è  un  cholestéatome 
^  ereilic  droite.  T.es  premiers  symptômes  de  cette  thrombose  furent  des  paralysies 
par  ''*””'''''''**''*''<1  oculaire,  sans  stase.  A.près  une  évolution  septique  qui  se  manifesta 

'le  multiples  abcès,  l’affection  guérit  et  l’auteur  insiste  sur  la  rareté  de  cette  guéri¬ 
son 


(Fernando).  La  fièvre  dans  les  tumeurs  cérébrales  (avec  une 
“bservation  personnelle  anatomo-clinique),  fîûu'.sfo  di  Nenrninyin,  V,  fasc.  1, 
février  19.32,  p.  7-45. 


l'tt  ‘^''4  nrticle  important  l’auteur  passe  en  revue  les  observations  publiées  dans  la 
^  '  -lire  de  fièvre  au  cours  de  l’évolution  do  tumeur  cérébrale.  Il  décrit  un  cas  per¬ 
les  ''  statistiipie  qu’il  consigne  dans  un  tableau  synopl.iiiuo  de  tons 

'  **  '''’f''rieiireiuent  piililiés.  Au  point  de  vue  de.  la  pathogénie  de  ces  manifestations. 
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il  pense  qu’un  lucciiiiisme.  unique  ne  snurait  les  explnpier,  et  il  envisafie  successivement 
les  rliflërentes  explications  qu’on  en  a  donné.  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
il  lui  s(oul)l(^  (put  l(^s  tumeurs  de  la  région  dif;noé|)Iialo-hypophysaire  sont  C(dles  rpii  évo- 
uent  le  plus  volouti(u's  avec  île  la  fièvre,  mais  la  nature  liistologique  delà  tumeur  qui, 
selon  lui,  doit  avoir  une  imiiortance,  n’a  pas  encore  pu  être  déterminée  par  rapport  fi 
cette  influence  sur  la  tliermo-régulation.  O.  L. 

DONAGGIO  (Arturo).  Contribution  à  l’étude  du  parkinsonisme  encéphalitique 
(Contributo  alla  eonoscenza  del  parkinsonisme  encefalitico).  Ecmsla  sperimenlalc  (H 
traninlria,  LIV,  fasc.  IV,  1931. 

On  sait  que  depuis  la  fin  de  1923,  l’auteur  a  soutenu  que  la  corlicalité  frontale  jouait 
un  rôle  important  dans  les  fonctions  motrices  extrapyramidales.  L’auteur  reprend  cette 
opinion  déjà  antéi'ieiu'einent  soutenue  par  lui  et  estime  que  les  faits  observés  par  lui  et 
par  d’autres  auteurs  ne  fout  que  confirmer  cette  opinion  dont  il  expose  les  principales 
raisons.  G.  L. 

ROSTAN  (Alberto).  Une  séquelle  rare  d’encéphalite  épidémique  (syndrome  cé¬ 
rébelleux  et  médullaire  du  type  de  la  sclérose  en  plaques  observé  au  cours 
de  la  première  enfance).  (Di  un  raro  postumo  deU’oncefalite  epidemica.  Una  sin- 
drome  tipo  sclerosi  rnultipla  del  corvello  e  délia  midolla  spinale  osservata  nella  prima  | 
infanzia.  Rinisla  di  Clinicti  pr.diiilricii,  XXV,  n”  10,  1927.  J 

Observation  d’un  enfant  de  cinq  ans  qui  présenta  un  ensemble  de  signes  cérébelleux 
et  médullaires  rappelant  la  sclérose  en  pbujues,  à  la  suite  d’une  encéphalite  épidémique  ' 
survenue  à  l’age  de  deux  mois,  après  une  coqueluche  qui  avait  duré  quelques  mois.  ' 
L’auteur  discute  hts  relations  de  l’encéphalite  épidémique  avec  la  sclérose  en  plaques. 

G.  L. 

ROGER  (Henri).  Quelques  réflexions  sur  les  spasmes  vasculaires  cérébraux. 

Les  crises  de  paresthésie  brachio-facio -linguale  à  type  ascendant.  Marseille 
médical,  LXIX,  n»  1,  5  janvier  19.32,  p.  7-15. 

Description  de  c(n'taini^s  formes  de  spasme  vasculaire,  et  en  particulier  sur  leurs  ma¬ 
nifestations  paresthésiques  biaeliio-facio-linguales  à  type  ascendant.  L’autour  fait  une 
description  très  pj'éeise  d(!  ces  syndromes  et  îles  phénomènes  aphasiques  qui  peuvent 
s’y  surajouter.  Il  envisage  les  principaux  types  étiologiques  de  ce  syndrome.  G.  L. 

AYMES  (G.)  et  GEYER  (L.).  Encéphalite  aiguë  postvaccinale  mortelle.  Mar¬ 
seille  médical,  LXIX,  n»  1,  5  janvier  10.32,  p.  24-29. 

Une  enfant  de  0  ans  à  hérédité  nerveuse  plutôt  chargée,  convalescente  d’une  affec¬ 
tion  aiguë  fébrile  indéterminée,  avec  manifestations  intestinales,  est  vaccinée  pour  la 
première  fois.  Dn'/.e  jours  ajirès  l’inoculation,  alors  qu’il  n’existe  plus  qu’une  croutellc 
locale  de  guérison,  ap|iaraissent  des  signes  encéphalitiques,  sans  manifestations  ménin¬ 
gées,  qui  s’accompagnent  de  torpeur  et  de  convulsions  généralisées.  La  mort  survient 
en  hyperthermie  au  ciinpiième  jour.  Les  auteurs  penscut  qu’il  s’agit  d’une  encéphalite 
vaccinide  dont  ils  discutent  le  diagnostic.  G.  L. 

ÉPILEPSIF- 

PAGNIEZ  (Ph.),  PLICHET  (A.)  et  DECOURT  (Ph,).  L’épilepsie  expérimentale 
du  cobaye  suivant  la  technique  de  Brown-Séquard .  Comptes  rendus  îles  séances 
de  la  Sneiélé  de  liioloi/ie,  .KIU,  11“  7.  20  février  19.32,  [).  o41-.o42. 
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lii'own-Scquai'd,  eji  1851,  a  iiuiritrà  (lue  clicz  le  eoliaye,  eertaiiies  lésions  nei-veuses,  et 
Pn  partieulierla  section  fin  sciatique,  ont  pour  effet  de  faire  apiiaraître,  un  certain  temps 
i'Près  l’opération,  une  épilepsie  réfUixe  dont  les  crises  peuv(nd,  être  provoquées  jiar  exci¬ 
tation  d’une  zone  déterminée  située  au  niveau  de  la  face  et  du  cou,  du  côté  correspon¬ 
dant  à  la  lésion. 

I-es  auteurs  ont  consacré  une  série  de  reclierclies  à  ce  sujet  depuis  nu  au.  Ils  ont  |iu 
ainsi  contrôler  la  riironre.nse  excid,itude  des  faits  aid,érienremmd,  (hanàts.  Ils  ont  pra¬ 
tiqué  la  résection  d’un  centimètre  environ  du  nerf  sciatique  chez  des  cobayes.  A  la 
’’Uite  do  cetto  intervention,  ils  ont  pu  constater  que  les  pincements  de  la  peau  du  cou 
provoque  chez  eux  une  crise  d’épilepsie.  Celle-ci  débute  par  un  réflexe  de  erattage  de 
ia  patte  postérieure  correspondant  au  sciati([ue  coujié.  Cette  crise  d’épilepsie  présente 
plusieurs  des  caractères  de  la  crise  humaine  :  jierte  complète  de  la  conscience,  mouve- 
nients  toniques  et  cloniques,  phase  de  stupeur  consécutive,  fis  n’ont,  par  contre,  jamais 
constaté  de  cri  initial  ou  de  miction.  L’ensemble  des  caractères  indiqués  fait  de  cette 
crise  expérimentale  une  réaction  qui  se  rapproche  beaucoup  plus  de  l’épilepsie  sponta¬ 
née  que  toutes  les  réactions  épileptiques  consécutives  à  l’excitation  corticale  ou  à  l’ac¬ 
tion  des  poisons  convulsivants. 

La  zone  épileptogène  est  située  sur  la  face  et  le  cou  du  coté  correspondant  à  la  ré¬ 
section  du  sciatique.  Lotte  zone  est  remarquable  aussi  par  le  fait  ipi’elle  est  on  même 
temps  anesthési  que.  11  résulte  do  cette  anesthésie  une  accumulation  ([uelquefois  surpre¬ 
nante  de  poux  à  ce  niveau,  particularité  également  signalée  par  Urown-Séquard. 

La  resection  du  sciatir(ue  a  pour  effet  de  crôéer  une  paralysie  do  la  patte,  et  d’en¬ 
traîner  souvent  des  lésions  trophiques  :  ulcérations  avec  infection,  perte  des  orteils  qui 
est  plus  ou  moins  marquée.  L’épilepsie  n’est  pas  proportionnelle  au  degré  de  ces  lésions, 
elle  peut  s’observer  même  chez  les  animaux  dont  la  patte  ne  présente  pas  ou  peu  d’al¬ 
térations. 

L’épilepsie  n’apparaît  qu’un  certain  temps,  d’ailleurs  variable,  après  la  section  du 
saiatique.  Klh^  peut  disparaître  après  des  semaines  et  mémo  des  mois,  mais  quelque- 
lois  simplemimt  de  faqon  tenqioraire.  Quant  h  la  fréquence  des  accidents  épileptiques 
après  section  du  sciatique,  elle  serait  très  variable.  Les  auteurs  ont  pratiqué  cetto 
•ntervention  sur  37  cobayes,  et  ils  ont  constaté  l’existence  do  répile|)sie  à  un  degré  plus 
ou  moins  marqué  chez  17  de  ces  animaux.  G.  L. 

SALMON  (Albert).  Un  centre  végétatif  épileptogène  existe-t-il  dans  la  région 
diencéphalitique  •?  Pm-.s«  médienh;,  n“  2,  (i  janvier  1932,  |i.  20-22. 

l^olon  ranteur,  l’étiologie  de  l’épilepsie  s’éclaire  considérablement,  si  l’on  admet  l’exis¬ 
tance  dans  la  région  diencéphalique,  d’un  centre  végétatif  très  sensible  aux  modifica- 
tions  ([uantitatives  et  ([ualitatives  de  la  sécrétion  céphalo-rachidienne,  aux  stimuli 
toxiques  réflexes,  émotifs,  endue.rines  et  aux  hypnotiques.  Pour  expli(pier  la  crise  oon- 
è'ulsive,  l’auteur  invo(pie  une  série  d’arguments  qui  l’amènent  à  conclure  que  les 
"bservations  cliniqiuïs  et  exi)érimentales  démontrent  que.  l’irritation  pathologique  et 
'  '^l  '-in.iimtale  îles  centres  intnndibnio-tubériens  se  traduit  par  des  crises  épileptiques, 
t^t  selon  lui,  ce,  fait  plaide,  en  faveur  de  l’existence  d’un  centre  végétatif  épileptogène 
''"US  la  région  diencéphalique.  G.  L. 

MUNGH-PETERSEN  (G. -J.)  et  SGHOU  (H.-I  ).  Recherches  concernant  le  mé¬ 
tabolisme  du  sucre  chez  les  épileptiques,  particulièrement  du  seuil  du 
sucre  dans  l’hyperglycémie  adrénalinique  et  glucosée  (fiivesligation  into 
the  sugar  métal, olism  in  epileptie,  espeeially  the  sugar  threshold  in  adrenalin 
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nriil  fjliicii-iU-liyptirglyonmia).  Acln  Pst/cliiiilrirn  i-l  Nciiroloi/icti,  vol.  VI,  faso.  '1,  l'.>31, 


l’ciiilaiit  Ir’ois  ans,  les  ailleurs  ont,  fait  des ree.lie.rclios  e.onnernant  4.047  dosafijes  de 
suere.  [iraliipiés  e.hez  71  malades,  et  comparativement  197  courbes  de  la  glycémie. 
Ils  ont  suivi  dans  leurs  recherclies  les  voies  d’investigation  suivant  détermination  de 
la  valeur  normale,  de  la  glycémie  à  jeun.  Nature  de  la  courbe  de  la  glycémie,  après 
aiiministration  d’adrénaline  et  après  administration  de  glucose,  neclierclie  du  seuil 
lie  la  glycémie  et  de  la  glycosurie,  indépendamment  de  l’origine  do  l’élévation  do  la 
courbe  glyeémif|ue.  Différence  entre  les  seuils  de  la  glycémie  après  administration  de 
radréualine  id.  après  administration  de  glucose.  Ils  ont  ainsi  voulu  rechercher  s’il  existe 
une  différence  chez  les  épiloptif[ues  dans  le  seuil  de  l’élimination  du  glucose  dans  l’hy¬ 
perglycémie  glucosée  et  dans  l’hyperglycémie  adrénalinique. 

Les  résultats  qu’ils  ont  obtenus  les  ont  amenés  aux  conclusions  suivantes  :  la  gly¬ 
cémie  chez  les  épileptiques  à  jeun  s’est  montrée  être  dans  78  %  des  cas  entre  180  et 
l’20  milligrammes  %  do  sang,  tandis  que  dans  .32  %  elle  s’est  montrée  au-dessous  de 
80  milllgram.  f'.es  résultats  ne  sont  pas  très  différents  de  ceux  que  l’on  observe  chez 
d’autres  malades  atteints  d’affections  du  système  nerveux. 

Pour  ce  qui  est  de  la  courhe  de  la  glycémie  chez  les  épileptiques,  ils  ont  pu  constater, 
après  administration  de  glucose  parla  bouche  et  injections  sous-cutanées  d’adrénaline, 
que  dans  la  plupart  des  cas,  la  courbe  d’élimination  du  glucose  ajirès  injection  d’adré¬ 
naline  est  plus  en  plateau  et  plus  prolongée  que  la  courbe  après  absorption  du  glucose. 
h'iU  ce  qui  concerne  le  seuil  d’élimination  du  sucre  dans  les  urines,  les  auteurs  ont  cons¬ 
taté  chez  les  épileptiques  que  sur  209  malades  examinés,  la  glycosurie  n’apparaissait 
pas  dans  44  des  cas,  bien  que  la  glycémie  se  fût  élevée  de  175,  et  dans  21  %  la  gly¬ 
cosurie  est  apparue,  alors  que  la  glycémie  ne  s’élevait  pas  au-dessus  de  1.50.  Par  con¬ 
séquent,  dans  05  %  des  cas  le  seuil  de  l’élimination  glucosée  s’est  montré  au-dessus  ou 
au-dessous  de  la  normale,  hinfin  en  ce  qui  concerne  les  différences  de  ce  seuil  d’élimi¬ 
nation  après  administration  d’adrénaline  ou  do  glucose,  les  auteurs  ont  pu  constater 
chez  leurs  malades  de  fréquentes  différences  entre  l’élimination  du  sucre  après  adréna¬ 
line  ou  après  glucose,  en  dépit  d’une  grande  stabilité  du  seuil  d’élimination. 


MADSEN  (Jorgen).  La  concentration  on  calcium,  potassium  et  sodium  du 
sérum  des  épileptiques  (On  the  calcium,  potassium  and  sodium  concentrations 
in  the  sérum  of  epileptics).  Ar.la  pujichialrica  el  neiirologica,  Vil,  fasc.  1-2,  1932, 
p.  .343  3f, 3. 

Chezles  épileptiques  la  teneur  en  calcium,  potassium  et  sodium  est  en  général  normale. 
Cependant  ces  trois  éléments  ont  une  tendance  à  avoir  une  valeur  légèrement  diminuée, 
f'.ette  tendance  est  plus  marquée  pour  le,  calcium  et  moins  pour  le  sodium.  I.e  calcium 
sanguin  se  montre  augmenté  immédiatement  avant  l’apfiarition  de  l’accès  épileptique. 
Ou  a  aussi  trouvé  dans  un  cas  que  le  calcium  paraissait  diminué  dans  cette  circonstance 
Le  sodium  du  sérum  ne  paraît  pas  influencé  par  l’accès.  T.a  proportion  du  calcium  au 
sodium  est  normale  dans  l’épilcpsie.  T.a  proportion  du  cidcium  au  potassium  montre 
une  tendance  à  l’angmeid.ation  du  calcium,  particulièrement  pendant  les  jiériodes 


BUSGAINO  (Vito  Maria).  Irradiation  par  les  rayons  X  de  la  région  hypophy¬ 
saire  chez  les  épileptiques  (Hontgenirradiazione  délia  regione  ipofisaria  ncgli 
epilettic.i).  Ihixm-gnit  rlhiirn  Hcimliliai,  ti"  8,  VIII,  1930. 
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Tandis  que  la  diathermie  sur  la  région  thyroïdienne  s’est  montrée  sans  erficneité 
particulière  dans  un  cas  d’épilepsie,  l’irradiation  de  la  résion  liypophysaire  somlile  avoir 
provoqué  tout  d’abord  une  aggravation  des  manifestations  épileptifjues,  aggravation 
d  ailleurs  qui  a  pu  être  compensée  par  des  moyens  piiarmacolngiques.  Puis  à  la  suite 
de  cette  période  est  survenue  une  phase  d’améiioration  plus  on  moins  accentuée  et  plus 
au  moins  durable.  Dans  l’une  des  observations,  l’amélioration  s’est  maintenue  environ 
mois. 

Selon  l’auteur,  les  conditions  techniques  les  meilleures  de  cette  thérapeutique  consiste 
en  irradiations  pratiquées  en  cinq  fois  nu  niveau  de  la  région  hypophysaire,  à  distance 
de  cinq  jours  chaque  fois,  les  applications  correspondant  à  la  région  latérale  de  la  selle 
turcique,  le  dosage  total  de  chaque  champ  latéral  ne  dépassant  pas  1.100  R.  G.  L. 

YAKOVLEV  (Paul  I.)  et  GUTHRIE  (Riley  H.).  Ectodermoses  congénitales  (Syn¬ 
dromes  neuro-cutanés)  chez  les  épileptiques  (Congénital  ectodermoses,  neuro- 
outaneous  syndromes,  in  épileptio  patients).  Archives  nf  Ne.urnlnqij  and  Psi/chialrii, 
décembre  1931,  p.  1140. 

Sous  le  vocable  de  syndromes  neurn-cutanéslesanteursgroupentla  neuro-fibromalose 
de  Recklinghausen,  la  sclérose  tubéreuse  de  Rourneville,  l’augiomatnse  cérébrale  avec 
hnevi  du  territoire  cutané  du  trijumeau  dont  les  tableaux  caractéristiques  sont  souvent 
'ï^sociés  à  l’épilepsio.  Ils  passent  en  revue  chacune  de  ces  trois  ectodermoses  congénitales, 
'us  illustrant,  chemin  faisant,  de  (juator/.e  observations  personnelles  du  plus  grand 
intérêt  par  leur  association  avec  l’épilepsie.  La  malformation  originelle  portant  sur  les 
'juillets  embryonnaires  apparaît  évidente  dans  ces  trois  associations  morbides.  Chacune 
d  elles  peut  d’ailleurs  s’adjoindre  certains  éléments  du  syndrome  voisin  comme  le  prou- 
vent  certaines  des  observations  rapportées  dans  ce  mémoire.  I.’unité  embryologique 
ut  pathogénique  des  maladies  de  Rec.klinghauseu,  do  Bnurneville  do  landau  von  Hippel 
dans  leurs  rapimrts  avec  l’épilepsie,  de  même  que  leurgroupementsousla  dénomination 
de  syndromes  neuro-cutanés,  paraissent  justifiés  par  ce  mémoin^  du  plus  grand  intérêt. 


Martel  (Th.).  Rapport  à  propos  d’une  observation  d’hématome  sous- 
dural  par  M.  Alfredo  Monteiro.  Bnl.  et  Med.  de  In  Soridlé  nnfionnlc  de  Chirnr- 
.9‘L  LVIII,  n»  4,  fi  février  19.32,  séance  du  27  janvier,  p.  148-15.3. 

^  propos  d’une  observation  d’hématome  sous-dural,  l’auteur  rappelle  que  cette 
-sion  se  voit  souvent  nomme  dans  le  nas  en  question,  à  l’occasion  d’un  traumatisme 
'ûffer  ou  moyen.  Elle  apparaît  plus  ou  moins  longtemps  après  le  traumatisme,  parfois 
plusieurs  années  après,  et  semble  être  préparée  par  un  état  pathologique  des  méninges 
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Lombroso  (^l  Toiiiiiiii  aviiii'iil  rcinnr(|U('  que  iiarmi  les  épileplkiiies  ou  coiistal.e  un 
I)lus  f'rauil  poiirciTilaffe  de  {'uueliers  (pie  eliez  les  autres  malades  nerveux  et  les  normaux. 
D’autres  auteurs  ont  fait  la  m('''me  cimstatation  et  ont  c.lierc.lii'i  à  approfondir  les  causes 
de  cette  friirpienee.  (’.ertaiiis  ni('''me  oui,  observai  ipie  ri'qiilepsie  est  plus  fia'apiente  dans  les 
familles  de  f^aueliers.  Les  aid.eiirs  rap]iortent  une  obsei'vation  ipii  leur  a  (larii  intéres- 
sante  à  ee  point  de  vue. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  Ib  ans  (pil  a  jinisenti!  une  eruaqilialopatlue  de  l’enfauee  xairs 
un  ou  doux  ans.  Lette  enci'qihalopathie  a  laissé  une  petite  séquelle  organique,  caracté¬ 
risée  par  une  exagération  des  réflexes  du  côté  droit,  avec  un  réflexe  plantaire  en  éven¬ 
tail,  avec  un  léger  (Icgré  d’arrêt  de  dévelo)ipement  des  membres  du  côté  droit  et  une 
différence  de  la  force  d’un  côté  à  l’autre.  Outre  c(d,te  légère  héiniparésie  droite, l’enfant 
est  gaucher  et  n’a  commencé  à  iiarler  ipie  vers  l’age  de  4  ans.  Il  préisente  en  outre 
d(q.iuis  l’ùge  de  2  ans  des  crises  d’épilepsie.  11  n’y  a  pus  d’autres  gauchers  dans  la  famille 
et  l’auteur  en  conclut  que  ce  cas  démontre  l’origine  encéphalitique  et  hémiparétique 
probable  de  gaucherie  chez,  de  nombreux  épileptiques.  G.  L. 

GEERT-JORGENSEN  (Einar).  Deux  cas  de  tétanie  pcu-athyroïdoprive  combi¬ 
née  à  l’épilepsie.  Ai:lii  [ixiirltiulrira  e.l  mtiirrtloijica,  Vil,  fasc.  1-2,  1032,  p.  IbO- 
173. 

Chez  deux  malades  dont  les  obs((rvations  sont  rapportées,  on  vit  apparaître  des  phé¬ 
nomènes  de  tétanie  plusieurs  jours  après  une  intervention  sur  le  corps  thyroïde.  En 
même  temps  survinreiit  des  crises  d’é[)ilepsie.  L’aubmr  discute  longuement  les  rela¬ 
tions  et  la  pathogénie  de  ces  deux  phénomènes,  en  particulier  le  rôle  Joué  par  l’hormone 
parathyroïdiennc.  Pour  terminer,  il  conclut  qu’il  y  a  bien  des  raisons  de  penser  que 
l’épilepsie  n’est  (|u’une  forme  particidièro  do  réaction  de  l’organisme,  qui  se  produit 
chez  les  individus  doués  d’une  prédisposition  spéciale,  mais  sous  l’influence  de  causes 
(pu  peuvent  être  (sxtrèmement  variabhis.  Ainsi  s’expli<pierait,  selon  hn,  que  dans  cer¬ 
tains  cas,  la  tétanie  s’accompagne  d’épilejisie,  alors  (pie  dans  d’autres,  c.elhi-ci  fait  dé¬ 
faut.  Il  va  mémo  jiistiu’ù  considérer  que  répilejisii^  dite  ((ssenti(41e  pourrait  bien  n’ètre 
pas  une  maladie  spécifi(pic,  mais  sculcnumt  un  phéuomèiu!  constitutionnel  et  synqito- 
matique  engendré  par  dos  causes  encore  inconnues.  G.  L. 

POLI  (Cesare).  La  valeur  des  oscillations  de  l’équilibre  acido-basique  dans 
l’apparition  des  accès  convulsils  épileptiques  (Il  valore  (telle  oscillazioni  neU’equi 
librio  acido-basico  p(U'  lo  scoppio  dell’acccsso  convnlsivo  épilettico).  Uivisin  <U  l’iiln- 
logia  ncruosii  «  mcnlule,  .K.KXI.X,  fasc.  1,  janvier-février  l'J32,  p.  lOO. 

Les  oscillations  de  ré([uilihre  a(nd()-basi(pie  (|U((  l’on  observe  au  moment  des  accès 
apilepti(pies  n((  peuvent  pas  (Hrc  considérées  comme  d(!S  éléments  [lathogéniques  de  cet 
maa'is,  mius  seulement  comme  des  symptôtrn^s  biochimiques  qui  [in'jcèdent  et  ncconi- 
Iiagnent  les  crises.  G.  L. 

GIACANELLI  (Vittor  Ugo).  Les  relations  entre  les  crises  épileptiques  et  la 
menstruation  (Soi  rapporti  fra  accessi  epilettici  e  mestruazioni).  Annali  delVospc- 
iliile  psichifilriro  di  pi'.nuiiit,  fasc.  IV,  (jctobre-décembre  1931,  p.  255-291. 

I)'n[)rès  une  statisti(pie  de  20  obs(n'vati()ns  clini(pies  de  femmes  épileptiques,  l’auteur 
parvient  aux  conclusions  suivantes  ;  le  plus  grand  nombre  des  crises  correspond  presque 
toujours  àla  période  prémenstruelle.  . . laut  de  longues  périodes  d’aménorrhéel((  nom¬ 

bre  d(!S  crise.s  diminue,  ce  (jui,  S(ilon  l’auteur,  serait  attribuabh!  à  un  trouhh,i  des  fonctions 
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ovarioiiues,  ne  jiorlimi  qiu'.  sur  quelques-unes  des  sécrétions  internes,  notamment  sur 
l’iiurnione  folliculaire.  Par  contre,  la  suppression  totale  des  sécrétions  ovariennes  comme 
elles  peuvent  survenir  dans  la  castration,  provoque  une  intoxication  qui  aii>,nnente  le 
nombre  des  crises.  L’auteur  insiste  sur  l’interprétation  de  ces  faits  et  aussi  sur  leur 
importance  au  point  de  vue  des  jugements  médico-légaux.  G.  !.. 


NOTKIN  (J.).  Manitestations  convulsives  dans  la  chorée  de  Huntington,  in  ./. 
iicruous  and  incnUil  Discascs,  vol.  74,  août  11131,  n»  2,  p.  1411. 

Hevue  des  cas  signalés  avec  addition  d’un  cas  personnel.  P.  liiiUAnuE. 

PICHARD  (H.)  et  TRELLES  (O.).  Epüepsie  essentielle  et  trépanation.  Annales 
médico-psiicliotof/iques,  XIV”  série,  90”  année,  t.  I,  n®  2,  février  1932,  p.  200-204. 

La  trépanation  a  apporté  dans  un  cas  d’épilepsie  essentielle  une  sédation  momentanée 
et  très  courte  de  doux  mois  et  demi.  A  la  suite  les  crises  épileptiques  sont  réapparues 
sans  modifications  importantes  d’aspect,  ni  de  rythme.  Seul  un  traitement  régulier  au 
içardénal  a  pu  modifier  leur  fréquence.  Par  contre,  il  faut  insister  sur  la  gravité  del’in- 
lervention  qui  a  failli  être  fatale  et  sur  l’hémorragie  méningée  consécutive  dont  le 
Lquide  céiihalo-rachidien  gardait  encore  la  trace  persistance  plus  de  doux  ans  après. 


MIGNOT  (Roger)  et  COUDERC  (Louis).  Un  cas  d’épilepsie  pleurale  spontanée. 

Gazelle  des  Hôpitaux.  105”  année.  n“  19.  15  mars  1932,  p.  343. 

Observation  d’une  malade  de  49  ans  morte  à  la  suite  de  crises  épileptiformes  survenues 
U  U  cours  d’une  pleurésie  séro-fibrineuse  apyrétique  et  méconnue.  Aucune  intervention 
medicale  sur  la  plèvre  n’avait  déterminé  de  phénomènes  convulsifs.  G.  L. 

GENNES  (L.).  Deux  observations  d’état  de  med  épileptique  arrêté  par 
l’acétylcholine.  Eut.  el  Mém.  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  3“  série.  4.S”  année, 
n"  10.  21  mars  1932,  p.  394-398. 

Deux  observations  d’état  do  mal  épileptique  au  cours  desquelles  l’injection  sous-cu- 
tanee  de  chlorhydrate  d’acétylcholine  semble  avoir  fait  cesser  la  subintranoe  des  accès. 
L  auteur  discute  le  mécanisme  de  cette  action.  G.  L. 

STUBBE  TEGLBJAERG  (H.  P.).  Epilepsie  et  hypo-oxydation  du  sang  (Ef)i- 
'•‘psy  and  hypoxaemia).  Acla  psiictiialrica  el  neurologica,  VII,  fasc.  1-2,  1932,  p.  059- 
079. 

l’our  vérifier  la  théorie  do  Lennox  et  Cobb  c.oncernant  la  valeur  do  l’hypo-oxydatinn 
du  sang  pour  la  ])rovocation  des  crises  épileptiques,  l’auteur  a  procédé  à  ([uelques  oxpé- 
■’ieuc.es  au  cours  desquelles  il  a  cherché  à  abaisser  la  tension  dé l’o.xygène  chez  25  épi- 
'fpli([ues  hommes  et  chez  25  épileptiques  femmes.  Sur  ces  50  cas,  il  n’a  pu  provoquer 
de  crises  épileptiques  que  chez  quatre  malades,  bien  qu’il  ait  poussé l’hypo-oxydation 
.MJsqu’a  la  production  du  collapsus.  Il  conclut  de  ses  expériences  qu’il  ne  semble  pas  y 
évoir  de  relation  causale  enti'e  l’hypo-oxydation  du  cerveau  et  les  crises  épil(q)ti(iuos. 
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DEBRÉ  (Robert)  et  EEVY  (M""  Françoise).  Les  convulsions  essentielles  du  nour¬ 
risson  et  leur  pronostic.  G/irdlr.  îles  Tiôpilnux,  CV,  n"  22,  IG  murs  1032,  p.  .300- 


Hnn  ^.tiiOn  prolonL'én  de  ces  pli/momAnes  a  ameni^  les  auteurs  0  les  ranger  en  quatre 
"rmqicîs  ;  les  convulsions  spasmopliiliques,  les  convulsions  hyperpyri'i tiques,  le  spasme 
du  sanslot  et  l’fipilepsie  essentielle  du  nourrisson.  Pour  ce  (jui  est  dos  convulsions 
spasmophiliquos,  les  autours  n’ont  pu  observer  do  tétanie  que  dans  25  %  dos  cas  do 
leurs  observations  totales  de  convulsions  inl'antiles.  Ces  convulsions  spasmophiliquos 
surviennent  chez  tes  nourrissons  de  plus  de  six  mois,  particulièrement  à  latin  do  l’hiver, 
ajirès  une  période  pauvre  en  soleil,  souvent  précédée  d’une  période  de  troubles  dif.'-es- 
til’s  et  associée  presque  constamment  au  rachitisme  (cranio-tabos,  retard  de  la  fermeture 
do  la  fontanelle  intérieure,  chapelet  costal,  nouures  épiphysalros,  déformations  des 
membres  ot  du  tronc). 

La  crise  éclate  brusquement,  en  pleine  santé,  surprenant  l’enfant  au  milieu  do  son 
repos  ou  de  son  activité.  T.e  début  est  souvent  marqué  par  un  petit  cri  inspiratoire,  ou 
parfois  même  un  véritable  accès  de  laryniro-spasme.  A.u  lieu  de  reprendre  sa  respiration 
au  bout  de  quelques  secondes  d’apnée  spasmodique,  le  nourrisson  cyanosé  perd  connais¬ 
sance,  SC  raidit,  reste  le  regard  fixe,  le  "lobe  oculaire  révulsé,  le  thorax  immobilisé  on 
a)mée,  contracturé  en  hyperextension. 

A  ces  contractions  toniques  succèdent  rapidement  les  convulsions  cloniques  souvent 
intenses,  généralisées,  bilatérales  d’emblée.  Parfois  elles  sont  discrètes,  limitées  à  la 
face  ou  aux  membres  supérieurs,  elles  peuvent  môme  manquer  totalement.  Au  bout  de 
quelques  minutes,  rarement  plus  d’un  quart  d’heure,  la  crise  cesse,  l’enfant  revient  à 
lui  légèrement  obnubilé,  ou  bien  reprend  immédiatement  son  état  antérieur.  La  crise 
ne  s’est  accompaqnéo  ni  de  morsure  de  la  lanque,  ni  d’émission  involontaire  d’urine  et 
de  matières. 

Le  siqne  de  Chvostek  suffit  à  lui  seul  à  affirmer  le  diagnostic  de  spasmophilie.  Il 
est  constant,  patliofrnornonique  è  cet  'Icre,  le  premier  signe  en  date,  le  dernier  è  dispa¬ 
raître.  Tl  s’associe  aux  signes  cliniques,  électriques  et  hémochimiquos  de  la  spasmo¬ 
philie.  L’examen  du  sang  montre  une  hypocalcémie,  signe  biologique  fondamental  de  la 
tétanie.  La  calcémie  est  abaissée  à  W,  70  milligrammes  ou  moins  (la  normale  oscille 
entre  00  et  110  milligrammes).  I.’examen  électrique  montre  une  hyperexcitabilité  gal¬ 
vanique  (Erb)  et  surtout  une  augmentation  de  la  chronaxie,  avec  hérérochronisme  du 
nerf  et  du  muscle. 

Les  convulsions  hyperpyrétiques  surviennent  lorsque  la  température  atteint  un 
niveau  élevé  :  40»  ou  davantage,  le  plus  souvent  au  cours  d’une  maladie  aiguë.  T.,eur 
coïncidence  avec  la  première  ascension  thermique,  leur  évolution  très  spéciale,  la  béni¬ 
gnité  lie  leur  pronostic  les  isole  parmi  les  autres  convulsions  infantiles.  Elles  ne  sont  pas 
rares  et  les  auteurs  en  ont  relevé  une  proportion  de  20  %  dans  leur  statistique.  L’examen 
de  l’enfant  ne  révèle  rien  de  pathologique  en  dehors  de  la  maladie  qui  a  déclanché  l’ac¬ 
cès.  11  n’existe  aucun  autre  trouble  pathologique,  pas  de  signe,  de  Chvestok,  ni  do  stig¬ 
mate  d’hérédo-sypliilis.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal.  Cet  accès  peut  rester 
unique  dans  la  vie  de  l’enfant.  Plus  souvent  on  voit  les  accès  se  renouveler  durant  les 
deux  premières  aimées  à  l’occasion  de  toutes  les  maladies,  s’accompagnant  d’une  brus¬ 
que  élévation  thermique,  relies  sont  sans  doute  plus  liées  i\  la  rapidité  de  l’ascension 
thermique  qu’à  la  hauteur  intrinsèipie  de  la  température,  car  on  ne  les  rencontre  pas 
au  cours  (les  fièvri's  élevées  en  plateau  ou  à  petites  oscillations  de  la  tuberculose  ni  au 
cours  de  la  fièvre  pi'ogressi veinent  ascendante  do  la  fièvre  typhoïde.  Entre  les  accès,  la 
croissance  se  fait  normalement,  sans  aucun  défie, it  moteur  ou  mental,  puis  spontanément 
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vers  dix-huit  mois,  deux  uns  excoplionuellement  uu  dehi,  les  erises  dis|iuriiisseiit  com¬ 
plètement  sans  laisser  de  séquelles  ultérieures. 

l'our  ce  qui  est  du  spasme  du  sanglot,  il  survient  à  l’occasion  d’une  colère  ou  d’une 
émotion  violente.  L’entant  se  met  à  sangloter  bruyamment,  la  respiration  se  l'ait  de 
plus  en  plus  rapide  et  saccadée,  le  nourrisson  perd  le  souldle,  et  après  une  dernière  se¬ 
cousse  survient  une  respiration  bruyante,  et  la  respiration  s’arrête  en  inspiration  lorcée. 
Le  nourrisson  perd  alors  connaissance  et  tombe,  la  face  cyanosée,  le  regard  fixe,  révulsé, 
le  corps  en  hyperextension.  Il  peut  se  produire  ou  non  des  secousses  cloniques.  Au  bout 
Je  (luelques  secondes,  la  crise  cesse,  la  respiration  reprend  par  une  grande  inspiration 
L'ès  profonde,  et  l’enfant  revient  à  lui.  Il  n’y  a  pas  eu  d’émission  d’urine,  ni  do  morsure 
Je  la  langue. 

Quant  à  l’épilepsie  essentielle  du  nourrisson,  elle  constitue  une  forme  grave  de  con¬ 
vulsions  infantiles  qui  existe  dans  35  %  des  cas.  Cette  crise  évolue  à  ])eu  près  comme 
celle  de  l’adulte,  en  deux  phases,  avec  émission  involontaire  d’urine.  I.a  cessation  habi- 
fucllo,  mais  non  constante  des  crises  pendant  les  affections  fébriles,  opjiosc  l’éijilepsic 
Ju  nourrisson  aux  convulsions  hyperpyrétiques. 

Le  pronostic  do  ces  diverses  convulsions  est  bien  entendu  variable  et  les  auteurs  le 
Jiscutent  longuement. 

CHOROSCHKO  (V.-G.).  Sur  la  pathogéiiie  du  syndrome  complexe  de  l’épilepsie 
partielle  continue.  Recueil  des  inwaui:  du  iuhilé  du  Professeur  RossoUmo,  Moscou, 
192.5. 

Description  d’un  cas  d’épile|)sie  partielle  continue  survenue  chez  une  femme  de 
ans,  que  l’auteur  rapproche,  au  point  de  vue  pathogénique,  des  cas  de  maladie  de 
Wilson  à  cause  des  lésions  hépatiques  constatées.  G.  L. 


DEJEAN  (Ch.)  et  HUGUES  (P.).  Essai  de  traitement  des  crises  épileptiques  par 
le  bromure  d’acétylcholine.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  Medicales  de  Morü- 
PeUier,  XIII,  fasc.  IV,  avril  1932,  p.  212-215. 

Le  traitement  par  l’acétylcholine  n’excrco  aucune  influence  favorable  sur  l’épilepsio, 
selon  les  résultats  observés  par  ce  traitement  che/.  quatre  malades.  Les  auteurs  remar¬ 
quent  que  les  résultats  atteints  par  le  nitrite  d’amyle  démontrent  l’efficucité  des  agents 
Vaso-dilatateurs  contre  la  crise  épileptique.  Mais  l’action  do  racétylclioline  se  heurte  à 
Jes  difficultés  techniques  d’administration  du  médicament.  Pour  réduire  la  crise  il  faut 
*  influencer  immédiatement,  car  elle  ne  dure  que  quelques  minutes.  Or  l’acétylcholine 
ne  peut  s’administrer  que  par  la  voie  hypodermique  ou  intramusculaire.  .Son  interven¬ 
tion  est  donc  trop  tardive  pour  juguler  la  crise.  Seule  une  préparation  de  ce  médica- 
■nont  qui  pourrait  être  introduite  directeiiient  dans  le  sang  donnerait  la  mesure  de  son 
«Ificacité  réelle.  G.  L. 


CLIVIO  (Cesare).  Nouveaux  faits  concernant  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
épileptiques  (Etude  de  la  pression  normale)  (Nuovi  dati  sul  liquor  neiropelssia 
(Osservazioni  sulla  presione  normale).  Rivisla  di  Neurulogia,  IV,  fasc.  VI,  décendjro 
i'JJl,  p.  782-751. 


Noi 


'elles 


s  études  coin 
plus  particulièrement  au 
Je  2.000  ponctions  lomh 
tant  de  là, 
sion. 


ut  le  liquide  céphalo-raidiidien  des  éiiileptiques  envisage 
lit  de  vue  du  sa  pression.  En  se  basant  sur  une  statistique 
i,  l’autour  a  établi  le  chiffre  normal  do  la  pression,  et  par- 
pu  constater  que  350  épileptiques  observés  présentaient  de  l’hyperteu- 

G.  L. 
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PAGNIEZ  (Ph  ),  PLIGHET  (A.)  ot  DECOURT  (Ph  ).  A  propos  du  traitement  de 
l’état  de  mal  épileptique  par  les  injections  d’acétylcholine.  Uni.  ci  Mém.  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  3”  série,  48''  iirinée,  ii"  11,  28  nmrs  l‘J32, 
p.  424-426. 

Deux  observations  do  crises  comitiales  dans  iosciuelles,  aprè.s  des  essais  de  traihmiejd, 
i  ia'ructiiiuix,  rinj(^ctioii  d’acétylcliolinc  a  arrêté  presque  immédiateiueut  l’état  d(^  mal. 
Les  auteurs  rapprochent  de  ces  deux  obs(îrvations  l'histoire  d’une  jeune,  l'ennno  ipii 
présentait  des  cri.ses  [lithiatiques  qui  n’cmt  été  influencées  en  rien  i)ar  l’acéLyle.lioline. 
Les  auteurs  se  demandent  si  cos  injections  no  pourraient  pus  servir  au  diaqjnisLie  diffé¬ 
rentiel  dos  deux  ordres  do  troubles  dans  les  cas  difficiles  où  le  seul  examen  elinhpKS  ne 
pimt  sur-le-champ  résoudre  la  difficulté.  Pour  ce  ([ui  est  de  la  valeur  de  l’a(a'!tylcholin(^ 
vis-à-vis  des  crises  épilopLii[es  snbiiiLrantes,  elle  leur  paraît  indiscutable  et  rejuar- 
(piable.  Cette  médication  constitue  selon  eux  nue  thérap(!uliipie  qui  p(mt  être  mise  en 
parallèle  avec  les  mulonylurés  injectables.  G.  L. 

CHALLIOL  (Vittorio).  Progrès  scolaires  et  crises  épileptiques  de  l’adoles¬ 
cence  (Profitto  scolastico  e  crisi  epilettiche  ludl’adoleseenza).  Assisknza  dei  Minu- 
rciini  anormali,  vol.  111,  2'  série,  Pj3U. 

Il  n’existe  pas  un  parallélisme  constant  entre  la  gravité  et  la  fré(iuence  des  symp- 
tônu^s  convulsifs  (d  le  degré  de  1  insullisance  mentale  considéré  du  point  de  vue  îles 
progrès  scolaires.  Dans  certains  cas  où  il  semble  que  ce  parallélisme  existe,  on  remaripjc 
qu’un  des  jirinciiiaux  signes  de  l’insuffi.sancc  mentale,  le  mauvais  rondement  scolaire, 
n’existe  qu’au  moment  de  l’apparition  des  crises,  périodes  [lendant  lesquelles  le  malade 
est,  de  façon  transitoire,  incapable  de  l’application  que  lui  permet  normalement  sa  ca¬ 
pacité  intellectuelle.  On  peut  alors  noter  une  influence  très  nette  qui  s’exerce  sur  l’ap¬ 
titude  à  concentrer  l’attention,  sur  la  rapidité  et  la  coirection  de  la  perception,  la  fidé¬ 
lité  de  la  mémoire,  la  facilité  des  a.ssociations.  Les  crises  nocturnes  et  les  crises  fréiiuontes 
sont  celles  qui  ont  la  pins  grande  influence  sur  les  progrès  scolaires,  au.ssi  bien  dans  des 
cas  d’insuffisance  mentale  véritables  que  dans  ceux  o(i  il  s’agit  plutôt  de  troubles  du 
caractère.  G.  L. 


THÉRAPEUTIQUE 


BAONVILLE  (Henri),  LEY  (Jacques)  et  TITEGA  (Jeeiu).  Le  grand  âge  et  les 
maladies  organiques  sont-ils  une  contre-indication  à  la  malariathérapie  chez 
les  paralytiques  généraux?  doanial  de  nciiruloyic  et  de  psiicliiatrie  helyc,  XX.MI, 
n"  2,  février  P.I32,  p.  !J2-'.J7. 

Sur  1(1  cas  qui  auraient  pu  jircter  à  discussion  au  sujet  de  l'opportimitc  d’un  traiti- 
ment  malarique  et  dans  certains  dcsijuels  il  e.xistait  des  lésions  viscérales  véritahle- 
meid.  très  graM'S,  8  ont  adinirahlcment  siipporlé  les  chocs  thi‘rmiqncs  id.  2  sont  morls. 

l’armi  les  premiers  de  ces  malades  3  sont  c.liinquement  guéris  id,  ont  pu  reprendre 
leurs  occupations  ])rofessiomudies.  4  autres  sont  fortement  améliorés  au  ]ioint  de  vue 
somatique  et  psychique  et  ont  regagné  leur  milieu  familial.  Les  2  décès  sont  survenus, 
l’un  à  la  suite  d’une  stoniidite  gangréneuse  ipii  avait  forcé  à  interi’ompre  prématurément 
lu  malaria  après  la  quatrième  poussée  thermique  ;  l’autre,  an  lendemain  de  la  dixième 
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poussée,  jiiie  siiile  île  (léfuilluiices  cuicliiiipies  Iji'usipies,  alors  ipie  la  iiuiiiiiie  vciuiil  d’elrc 
adiniiiisU’ée.  Dans  un  eus,  les  ailleurs  oui  ilù  iiilerroiupre  le  Iraileiueiil  après  la  sixième 
poussée,  à  cause  de  l’èlal  du  cœur.  Le  résultat  thérapeutique  a,  uéaumuiiis,  èto  très 
satisl'aisaiit.  Les  auteurs  insistent  sur  l’importanee  de  la  lecluiiiiue  do  la  malaruithe- 
rapie  vis-à-vis  de  ces  cas  spéciaux. 

Ils  insistent  en  particulier  sur  la  fréiluente  nécessité  de  ililTérer  l’iinpaludalion  de 
quelques  semaines  pour  obtenir,  jinr  une  diélétiipie  et  une  Ihér 
une  amélioration  de  l’état  organique. 

Us  insistent  également  sur  les  laits  suivants:  uèeessilé  d 
ehaque  accès  lébrilc  aussitôt  la  cure  malariiiue  entreprise  cl 
cas  de  défaillance  cardiaque.  Dans  certains  cas,  inqiorlai 
strictement  tierce,  ou  même  de  iiouvoir  interrompre  les  a- 
avec  lu  certitude  de  les  voir  réaiqiarallre  ultèriemenient.  A 
méthode  déjà  signalée  antérieurement  pur  .lacipies  1 
devenir  quotidiens  on  injecte  dans  les  veines  du  sujet, 
là  centi^u'ammes  de  néusalvarsan.t'.etle  injection  a  i 
partie  non  des  formes  jeunes  du  plasmodium,  mais  d 
presque  tous  les  cas  apparaît  le  lendemain  un  accès  atténué,  le  surlendemain  un  accès 
ordinaire,  et  après  trois  jours,  la  lièvre  reprend  le  type  tierce.  Parfois  aussi  les  lièvres 
s’interrompent  complètement  pendant  quelques  jours,  imis  réapparaissent  avec  le 
type  tierce.  Ce  résultat  est  presque  conslaut  avec  une  dose  supérieure  (0  gr.  30)  de 
néosalvur.san.  Ln  d’autres  termes,  l’arsenic  détruit  une  des  deux  générations  de  plas¬ 
modies  dont  les  cycles  ebevauebaient.  On  peut  iiiêine  par  cette  métbude  interrompre 
les  lièvres  pendant  un  temps  beaucoup  iilus  long,  en  conlimiant  des  injections  de  n 
varsaii  à  doses  croissantes.  -Mais  il  faut  iiratiquer  les  injections  toujours 
paires  et  au  même  moment  de.  la  journée  par  rapport  à  la  première.  Dans  ces 
il  suffit  de  susiiendre  ce  traitenienl  pour  voir  tôt  ou  lard  la  lièvre  reappai 
méthode  peut  être  intéressante  au  point  de  vue  de  la  i 
qu’on  ne  dispose  pas  d’un  matériel  abondant.  De  cette  ni 

mcnieiit  maniable  et  l'impaludation,  qui  reste  la  meilleure  méthode  p>rétotbéra  pique 
actuellonient  connue,  ne  souffre  que  très  peu  de  contrc-indicalions. 


peutiipie  appropriées, 

e  surveiller  minulieiisenienl 
d’intervenir  rapideinenl  en 
lee  de  maintenir  une  lièvre 
ecès  iieiidaiil  quelques  jours 
ce  propos  ils  rappellent  une 
,ey  :  lorsiiuc  les  accès  tondent  à 
pendant  un  intervalle  apyréliipie, 
)Our  effet  de  détruire  la  majeure 
es  formes  intermédiaires,  et  dans 


e,  la  maladie  devient  cxlrè- 


G.  L. 


PICARDI  (Giovanni).  Eruption  bulleuse  symétrique  du  talon  consécutive  a  la 
rachianesthésie  (Dru/.ione  bollosa  siinmetrica  ai  talloni  consocutiva  a  rachiariestoia 
(Ulustrazione  di  duc  casi  cliiiici).  Il  Policlinico  (section  pratique),  XXXIX,  iP-  11,  14 
mars  l'J3ü,  p.  410-412. 

Deux  cas  d’éruption  bulleuse  parfaitement  symétriques  apparus  a  la  superficie  du 
(■'lion  elle/,  des  jeunes  sujets  indemnes  de  S|iécificité  héréditaire  ou  acipiise,  qui  avaient 
sdl'i  une,  rachianesthésie  1  jours  aiqiaravaut  dans  l’uii  des  c.as,  et  3  jours  dans  i’autre. 

D’examen  clinique  et  pharmacologique  du  système  végétatif  a  montré  de  petites 
iiiiomalies  à  ce  niveau  contradictoires  d’ailleurs  avec  les  manifestations  bulleuses  ejui 
«eraient  un  signe,  de,  vaso-paralysie,  alors  ipie  l’on  a  constaté  un  état  d’hypersympathi- 
«olonie.  L’auteur  insiste  sur  cette  contradiction  et  sur  le  tait  ipi’il  s’agit  là  d’une  iu- 
'liience  spéciale  de  la  rachianesthésie  sur  le  système  nerveux  et  cutané.  L’auteur  discute 
Pes  faits.  L. 


Luigi  MORI.  La  sullo  pyrétothéraple  dans  les  maladies  mentales  et  dans  la 
aiétasyphüis  (La  sulfoidretotcrapia  nelle  malattie  metaluetiche.  e  me.ntali).  Armais 
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HÉRÉDO-ATAXIE  CÉRÉBELLEUSE 
A  TYPE  DE  PARAPLÉGIE  SPASMODIQUE 


Ch.  ACHAHI),  I.  BP:RTHAND  et  A.  ESCALIER  (1) 


Nous  présentons  l’observalion  d’une  malade  chez  laipielle  nous  avons 
vu  évoluer  une  alîecLion  familiale,  caractérisée  clini([uement  par  des 
symptômes  i)rédominants  de  paraplégie  spasmoditiue,  et  quelques  symp¬ 
tômes  extrapyramidaux,  et  chez  qui  l’examen  anatomo-pathologique 
nous  a  révédé  des  lésions  typiques  d’hérédo-ataxieavec  atteinte  importante 
des  voies  céréhelleuses. 

:i7  iuis,  sans  ]ircil'('Ssion,  cnilri!  à  l'liô|jiliil  liisiiijun,  salle  Delove,  n”  5  bis, 
•-  -1  novembre  11127,  clans  un  étal  ([ul  paraît  tout  d’aburd  celui  d’une  cachexie  avancée. 

Ir  est  malade  depuis  4  ans;  à  cette  date,  elle  aurait  été  prise  assez  rapidement,  en  un 
jnois  environ,  de  parésie  des  membres  inférieurs,  avec  douleurs  dans  la  colonne  verté- 
"ale,  trouljles  sphinctériens,  céphalée.  Incajjable  de  se  tenir  debout  et  de  vaejuer  aux 
soins  du  rniMiage,  elle  est  restée  confinée  au  lit  depuis  cette  époque. 

|,j  ais  depuis  4  mois,  l’amaigrissement  et  l’asthénie  ont  considérablement  augmenté, 
•ncontinence  vésicale  est  complète.  La  malade  est  devenue  complètement  grabataire. 

AniéccV/r/i/.s  personnels  :  La  malade,  autrefois  blanchisseuse,  ne  paraît  pas  avoir  pré- 
*'cnté  des  symptômes  d’éthylisme.  Aucune  affection  grave  antérieure.  Elle  était  très 
>  Juste,  forte  et  musclée.  A  eu  Ij  enfants  dont  2  morts  en  lias  âge  de  méningite  ou  de 
J'üncho-pneunujiiig^  Une  fausse  couche. 

Aniecédenis  /amiliaux  :  très  chargés. 

,  autres  personnes  de  la  famille  ont  été  déjà  atteints  d’une  affection  nerveuse.  Nous 
on^donnoiis  le  detail  par  la  suite. 

^  -æfimen:  La  malade  ne  peut  quitter  le  lit,  bouge  et  parle  fort  peu,  et  seulement  si  on  la 
^0  iclte  a  plusieurs  reprises.  Elle  est  couchée  en  cliieu  de  fusil,  les  jamlies  et  les  cuisses 

fJ  ices.  Les  membres  supérieurs  restent  également  en  flexion,  les  doigts  repliés  dans 
'a  fiaume. 

L  aspect  du.  visage  est  apathique,  indifférent,  avec  une  expression  d’hostilité,  qui 
®  aorrespoud  d’ailleurs  pas  au  psychisme  de  la  malade.  Elle  pousse  de  temps  à  autre 
quanq***  î^*;''gnements  et  des  soupirs,  n’ouvre  les  yeux  et  ne  répond  qu’avec  difficulté 

(1)  Gjmmunicationfaile  à  lu  Société  de  .Neundi  gie  (.séance  du  l'J  mai  11132). 
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Cil.  AciiAKi),  1.  bhhthand  et  .1.  esc  ali  un 


I-e  symptôme  le  plus  imii-ipié  est  une  coiilradiiri;  f'éuéculisée,  portent  aussi  Ijien 
sur  les  muscles  des  mornlu-es  que  sur  ceux  de  la  tète,  dette  eontracdui'c  s’exttf'ère  d'abord 
au  cours  des  mouvements  aclits,  puis  cède  assez  ra|)idement.  Aux  mouvements  passifs, 
cette  (a)ntractnre  donne  le  phénomène  de  la  roue  dentée.  Mlle  est  moindre  aux  extré¬ 
mités,  tout  particulièrem(mt  aux  mains.  Mlle  cède  brusrpiement,  faisant  place  à  une 
hypotonie  très  prononcée. 

Ma  nui|ue  n’est  pas  très  raid(c  .Mais  il  y  a  un  trismus  très  ac.centué,  par  contracture 
des  rnasséters.  Mes  dents  sont  serrées,  la  malade  n’ouvre  la  bouche  ((u’avoc  difficulté. 
.Mais  au  cours  d((  lu  mastication,  qui  se  fait  normalement,  cette  contracture  disfiaraît. 

La  contracture  des  muscles  de  la  faca^  lui  donne  une  |ihysionomic  fermée,  ]ileurarde. 
Le  front  présente  des  jilis  verticaux  très  mar((nés.  Les  sillons  naso-fréniens  sont  creusés. 
La  houppe  du  menton  est  reh^véc  et  accentuée.  Les  muscles  orbiculaires  des  lèvres  sont 
également  contractés,  ce  ([ui  rend,  au  début,  la  [larole  diffiiùle. 

On  (umstate  (pielques  contractions  librillaires,  sjurtout  au  niveau  des  rnasséters.  On 
peut  obt(uur  par  l’excitation  directe  la  contraction  isolée  îles  différents  faisceaux  mus¬ 
culaires.  Me  phénomène  est  particulièrement  net  au  niveau  des  insertions  claviculaires 
du  grand  pectoral.  On  [leiit  également  mettre  en  évidence  le  phénomène  du  myxodèine. 

MoliliU'  :  La  motilité  volontaire  est  relativement  conservée,  mais  paresseuse,  tout 
)iarticulièrement  aux  membres  inferieurs.  La  malade  lutte  contre  la  contracture,  qui 
cède  assez  rapidement.  I.a  force  musculaire  est  diminuée  surtout  aux  mains.  La  malade 
ne  peut  se  tenir  debout,  ui  à  plus  forte  raison  marcher. 

/fé/lc.j:r.S'  iendiiifux  :  Ils  sont  tous  Ires  vijs. 

Les  réflexes  achilléens  sont  très  augmentes  avec  tendance  à  la  polycincsie. 

Los  réflexes  rotuliens  sont  nettement  polycinétiques. 

Le  réflexe  des  adducteurs  est  très  |iroiioiice. 

Le  réflexe  médio-juihien  aussi. 

Il  en  est  de  même  aux  membres  supérieurs  pour  les  réflexes  ciibito-pronateur,  radio- 
périosté  et  tricipitaiix. 

Le.  réflexe  rndssétérin  est  exagéré. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  supérieur  et  inférieur  sont  très  nets. 

Le  réflexe  cornéen  existe  ainsi  (jne  le  réflexe  du  voile  du  [iiihiis. 

Les  phénnmèiies  de  spnslicilé  sont  très  accentués. 

Le  signe  de  Babinski  existe  des  deux  côtés,  très  fort,  avec  hyjicrextension  du  gros 
orteil  et  signe  de  l’éventail. 

Léger  cloiins  du  pied.  Mbaiiche  de  chmns  de  la  rotule  qui  apparaît  plus  net  par  la 

Le  signe  d’Oppenheim  est  peu  net,  il  est  en  flexion  à  droite.  Le  signe  de  Gordon  est 

Les  réflexes  de  posture  sont  très  exagérés,  surtout  aux  pieds. 

Bas  de  mouvements  syncinétiqnes. 

.Sensibilité  :  Les  sensibilités  tactile,  thermique  et  donlourense  sont  normales, 

Beut-ètro  y  a-t-il  une  légère  hyiieresthésie  plantaire. 

Les  Iroiiblcs  sphinclériens  sont  très  accentués,  et  cela  de|iiiis  le  commencement  de  la 
maladie  aux  dires  de  la  famille.  La  malade  perd  complètement  ses  urines  sans  s’en  a[ier- 
cevoir.  I, 'incontinence  des  matières  est  moins  marquée.  Mlle  augmentera  dans  les  semai¬ 
nes  suivantes. 

La  malade  aurait  eu  auparavant  des  périodes  de  rétention  anale  et  vésicale. 

Troubles  Irophiques  :  La  malade  est  très  amaigrie,  avec  un  certain  état  de  flaccidité 
de  la  peau.  Mlle  présente  une  petite  escarre  sacrée,  qui  a  tendance  à  la  cicatrisation. 

M’atrophie  musculaire  semble  porter  surtout  sur  les  mains  et  affecte  le  type  Ariiri 
Duchenne,  avec  fonte  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  creusement  des  espaces 
interosseii.x;  malgré  l’asiiect  en  «  main  de  singe»  la  force  musculaire  ne  ])araît  pas  dimi¬ 
nuée  aux  doigts. 

Bas  de  troubles  vaso-moteurs. 

Bas  de  pied  bot  ui  i.le  cypho-scoliose. 

La  malade  présente  une  pigmentation  bistrée,  très  accentuée  au  cou,  et  de  nature 


IIÉRÉDO--A  TAXIIi  CËHÉBKLLEUSE 


347 


pédiculosique  avec  lésions  de  ■'raUiif'e.  Elle  porte,  en  outre,  à  la  face  antérieure  de  la 
jambe  droite,  au  tiers  inférieur,  une  cicatrice  avec  halo  pigmenté  d’oripine  indéterminée. 

Il  n’existe  pas  de  tremblement  au  repos,  mais  un  Ircmblemenl  inienlionne!  très  net 
aux  membres  supérieurs,  iini)ossible  à  recbereber  aux  membres  inférieurs  ;  pas  de  trein- 
Idement  de  la  tète,  ni  au  riqios,  ni  au  cours  des  mouvements. 

Aucun  trouble  cérébelleux  ne  peut  être  mis  en  évidence.  11  n’existe  pas  de  nystao;mus  ; 
un  ne  trouve  pas  de  catatonie.  L’adiadococinésie,  l’asynergie  ne  peuvent  être  recher¬ 
chées. 

Troubles  sensoriels  :  L’olfaction  est  normale. 

Aucun  phénomène  oculaire  anormal.  L'examen  oculaire  (Ln  Cantonnet)  donne  les 
'esultats  suivants  : 

Pupilles  égales,  réagissant  bien  ;  acuité  de  l’œil  gauche  et  de  l’œil  droit  normale'; 
pas  de  stase  [lapillaire  ;  pas  de  diplopie  vraisemblablement,  mais  la  malade  répond  mal  i 
champ  visuel  impossible  à  délimiter  ;  pas  de  paralysies  oculaires. 

Ouïe  :  normale. 

Pas  de  paralysie  faciale. 

La  langue  n’est  pas  atrophiée  ;  elle  a  conservé  sa  mobilité.  Mais  la  malade  en  la  sort 
'lue  difficilement  par  suite  de  la  contracture. 

La  motilité  du  voile  est  normale. 

Jamais  de  crises  convulsives.  .Jamais  de  mouvements  choréiques  ou  athétosiques. 
c  ucun  phénomène  myoclonique. 

Troubles  psijchiques.  —  Ils  sont  beaucoup  moins  importants  qu’ils  ne  le  iiaraisscnt 
out  d’abord.  Malgré  son  asjiect  hostile  et  hébété,  la  malade  comprend  très  bien  les 
questions  et  y  répond.  Elle  cause  avec  ses  voisines.  Malgré  tout,  le  psychisme  est  très 
’ufantile. 

Au  début,  la  malade  paraît  avoir  une  tendance  au  pleurer  spasmodique,  qui  disparaît 
les  jours  suivants. 

Troubles  de  la  parole  :  Il  existe  une  dysartlirie  très  nette  avec  difficulté  des  mouve- 
nients  des  lèvres.  La  parole  est  monotone,  bredouillante,  nasillarde. 

La  mastication  et  la  déglutition  sont  normales. 

Apporcti  digeslil  :  normal. 

L  appétit  est  conservé.  Le  foie  paraît  normal. 

‘-Appareil  cardia  -vasculaire  :  normal.  On  trouve  un  certain  degré  de  tachycardie  (cent 
pulsations  par  minute)  peut-être  en  raiiport  avec  l’état  fébrile.  La  tension  artérielle  est 

normale. 

^  'Appareil  respiraloire  ;  La  malade  présente  une  matité  de  tout  le  côté  gauche  en  arrière. 

■■espiration  est  diminuée.  11  existe  un  souffle  à  timbre  caverneux  rude,  dans  la  région 
^  l  -lo  vertébrale  gauche  avec  retentissement  de  la  toux.  L’état  de  la  malade  ne  [ler- 
pas  de  préciser  nettement  ces  signes.  La  radiographie  montre  une  opacité  complète 
trois  quarts  supérieurs  du  poumon  gauche  et  quelques  taches  claires  dans  la  région 
us-claviculaire.  La  malade  ne  tousse  pas,  ne  crache  pas  ;  l’examen  des  crachats  n’a 
pu  etre  fait. 

Le  tracé  des  mouvements  respiratoires  pris  par  M.  Léon  Tiinet  révèle  une  véritable 
nrylhmie  respiratoire  avec  des  pauses  accentuées,  que  l’on  peut  apprécier  aussi  ciini- 

quement. 

Ta  tenipéralure  est  largement  oscillante,  avec  des  clochers  à  S'.)»,  40".  Elle  reste  très 
“■•'ogulière. 

L  -Cuirien  eleclrique  (D'  Vignal)  donne  : 

se  présente  pour  tous  les  nerfs  et  muscles  explorés  une  rcaclion  jaradique 

nerf*  normale,  sauf  pour  le  cubital  qui  est  un  peu  paresseux,  /lu  qulvanique,  les 

>■8  présentent  une  réaction  normale  NE  plus  grand  que  PF  avec  secousse  brève.  Les 
J.-  NL  plus  grand  que  PF,  mais  si  la  contraciion  est  brève,  la  déconirac- 

nerf  f**  ^®’^'^uuce  au  galvanotonus.  Ont  été  étudiés  :  masseters,  langue,  voile, 

tr  i^*^*^*  muscles,  plexus  brachial  en  entier,  crural,  nerf  sciatique  poplité  externe, 
I  ze,  grand  dentelé,  sus  et  sous-épineux,  sous-scapulaire,  abdominaux. 
examen  des  urines  n’a  montré  ni  sucre  ni  albumine. 
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La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sanj;  est  néiraiive.  Klle  l’est  cf'alement  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien.  L’étude  de  ce  licjuide  inuntre  une  quantité  d’alhumine  nor¬ 
male  et  un  nombre  normal  d’éléments. 

Depuis  son  entrée  dans  le  service,  la  malade  paraît  moins  indifférente.  La  tempéra¬ 
ture  reste  très  irrégulière.  L’escarre  a  presque  disparu.  Les  troubles  sphine.tériens,  après 
s’étre  atténués  lèi'èremeut,  sont  de  nouveau  au  maximum.  La  malade  perd  entièrement 
ses  matières  et  ses  urines.  Les  conlraetiires  sont  toujours  très  ludtes  aux  membres  infé¬ 
rieurs.  billes  semblent  moins  prononcées  aux  membres  supérieurs,  à  la  face  et  aux  mà- 

La  malade  siiecomba,  le  10  avril  1928,  aux  progrès  de  la  cachexie  avec  hy|ierthermie, 
sans  qu’il  y  ail  eu  de  changement  dans  l’état  neurologique. 


lomb.iire  (Wrigrit).  Dégénérescence  marginale  discrète  delà  voie  pyramidale. 


Examen  analomo-palhologique.  —  Le  tronc  ct’Tcbral,  divers  fragments 
des  hémisphères  en  coupes  verticales,  comprenant  les  noyaux  gris  centraux 
ont  été  chromiis  et  coujiés  après  inclusion  à  la  ctdlo'idinc.  On  en  a  fait  de 
même  pour  de  nombreux  fragments  de  la  moelle  et  du  tronc  cérébral. 

Moelle  :  Au  niveau  de  la  moelle  lomlio-sncr(k\  les  lésions  sont  minimes 
et  se  réduisent  à  uru!  dégénérescence  très  localisée,  triangulaire  et  marginale, 
située  immédiatement  en  avant  et  en  dehors  de  la  corne  postérieure.  Il 
existe  même  à  ce  niveau  une  pel  ite  platfue  de  sclérose,  entièrement  amyéli¬ 
nique,  et  constituée  par  un  feutrage  de  uévroglie  fibreuse.  C’est  là  indénia¬ 
blement  une  dégénérescence  discrète  de  la  voie  pyramidale. 

Moelle  doraale.  —  Il  existe  une  atrophie  globale  de  la  moelle,  les  cordons 
antéro-latéraux  contrastent  par  leur  pauvreté  myélinique  avec  l’intégrité 
rigoureuse  des  cordons  postérieurs,  ce  ([ui  donne  à  l’ensemble  un  aspect 
assez  proche  de  l’aspect  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Mais  à  un 
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examen  attentif,  on  s’ajterçoil.  que  la  dégénérescence  antéro-latérale  est 
surtout  marginale  ;  débutant  au  contact  des  racines  postérieures,  elle  suit 
la  méninge  jusqu’au  sillon  médian  antérieur.  Il  ne  s’agit  pas  d’une  dégéné¬ 
rescence  massive  ;  il  persiste  de  nombreuses  fibres  dans  les  territoires  inl.é- 


^essés  ;  enfin,  la  limite  profonde  de  la  dégénérescence  est  peu  nette  et  les 
J  atteignent  sans  discussion  le  faisceau  pyramidal  croisé  et  même 

®  faisceau  spinothalamique. 

t^es  deux  faisceaux  pyramidaux  directs,  de  chaque  côté  de  la  forme  mé¬ 
diane  antérieure  sont  indemnes. 

1  existe  donc  une  dégénérescence  systématisée  des  voies  spino-cérébel- 
s  et  croisées  avec  atteinte  partielle  de  la  voie  pyramidale. 
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Moelle  cervicale.  —  L’aspect  est  assez  analogue  au  point  de  vue  topogra¬ 
phique  à  celui  de  la  moelle  dorsale.  La  dégénérescence  marginale  est  toute¬ 
fois  plus  intense.  Il  existe  un  épais  feutrage  névroglique  sous-pial  et  de 


l'ig,  4.  -  Moelle  cervicale  (Weigcrl). 


grosses  bulles  dégénératives  de  myéline.  Les  limites  profondes  de  la  dégéné¬ 
rescence  sont  également  imprécises  ;  en  outre,  le  faisceau  pyramidal  direct 
est  partiellement  atteint  par  la  sclérose.  Les  groupes  motcurs  radiculaires  de 
la  corne  antérieure  sont  indemnes.  Il  existe  un  léger  épaississement  de 
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Fig.^jO.  —  BuIIjc  sii|)i’rieui  (\Vclgert).  Dégénéresconce  du  faisceau  lictéiogène  lalcral. 


7.  —  Protul)érnnce  moyenne  (Weigcrl). 


1  endarlère  de  la  spinale  ant.érieure;  aucune  trace  de  lésions  piales,  pas  d’in- 
lîltration  inflarnmatoinï. 

Bulbe,  —  Le  bullte  inférieur,  sous  une  coupe  passant  par  la  décussat  ion 
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des  pyramides  menl  re  ([iie  la  dégénéreseeiicci  spino-c.éréLelleiise  se  pour- 
suiL  régLilièrcmeul .  Toiil  e  la  région  comprise  entre  les  pyramides  bulbaires 
et  la  substance  de  Rolamlo  est  très  {jauvre  (ui  myéliiuî  ;  il  (ui  est  de  même 
de  la  substance  réticulaii'e.  l’ai'  eord.rc,  les  cordons  postérieurs  de  (joli  et  de 
Lbirdatdi  et  les  pyramides  bulbaires  sont  normalement  ray('dinisés. 


Kig.  K.  —  Hugion  tU*s  no^raux  gris  centraux  (Weigert). 


Dans  le  Bulbe,  aupérieur,  la  seule  dégénérescence  décelable  se  manifeste 
au  niveau  du  faisianm  hétérogène,  qui  correspond  en  partie  au  faisceau 
spino-cérébelleux  de  Gowers  ;  i»ar  contre,  le  corps  restifornui,  uji  i)eu  avant 
son  entrée  dans  !(■  c(!rvelet,  à  la  hauteur  du  recessus  latéral  ib;  Luschka  ne 
présente  aucune  ti  acc  de  dé'générescence. 

Le  contingent  spino-eérebclleux  direct  de  Flechsigqui  occiqie,  on  le  sait, 
le  tiers  externe  du  corps  restilbrme,  ne  moidre  aucune  altération.  La  voie 
jpyrarnidale  est  indemne.  Le  complexe  oJivaire  dans  sa  portion  principale 
et  les  paroliv<!s  moidrcnt  une  densité  ccdlulaire  normale.  Le  noyau  arqué  à 
la  face  antérieure  des  ])yrainides,  le  noyau  du  lemniscus  sont  indenmes.  Il 
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nous  a  sijuiblô  que  la  subsi.ance  roLiculéc  du  bulbe  était  moins  dense  que 

normalement. 

La  protubérance  et  les  pédoncules  sont  indemnes. 

Lhuviolet  :  [|  n’existe  aucune  trace  d’atrophie  volumétrique,  pas 
o])aississcmenl,  méningé  à  la  l'ace  siqiérienre  du  cewelet  .Au  jioint  de  vue 
niyélinicjue,  les  systèmes  afférents  et  d'férents  du  corps  restiforme,  des  pé¬ 
doncules  cérébdleux  moyens  et  supérieurs  sont  entièrement  normaux. 
L  album  cérébcll(!ux  et  les  a.xes  myéliniques  lamellaires  sont  également,  bien 

fournis  en  myéline. 

Le  cervelet  sejnbbirait  donc  rigoureusement  normal,  si  des  pré]iaralions 
«yl.ologl({ues  au  c.arbonate  d'argent  ne  révélaient  la  disparition  presque 
totale  des  cellules  de  Purkinje.  A  la  place  de  celles-ci  on  no  trouve  plus  que 
ligue  des  (‘b’unents  ni!Vroglii[ues  constil.uaut  la  couche  innominée.  Ce 
n  est  ({u’exceptionnelbîineul,  qiuî  l'on  découvre  le  contour  d'un  noyau  ap¬ 
partenant  à  une  c.ellule  de  Purkinje,  (lontour  pfde  et  indistinct.  Il  existe  en 
<ïuol((ues  points  une  bigère  diminution  de  la  couche  granuleuse. 

Les  Noyaux  gius  cENin.vu.x,  et  le  Coiitex  cérébral  (centre  ovale, 
^aj)sule  interne)  nous  ont  ])aru  ent.ièrement  normaux. 


Conclusions. 

^ous  ]»ouvons  résumer  la  systématisation  des  lésions  comme  il  suit  : 

Les  ilégénére.scenc.es  frappent  essentiellement  les  voies  cérébelleuses  en 
‘l'Js  loints  bien  déduis  : 

l”  Il  existe  une  dégénérescence  très  avancée  dans  la  moelle  des  contin- 
gouLs  spino-cérébelleu.x.  Cette  dégi'uiérescence  atteint  le  bulbe  inférieur  et 
®  opuise  assez,  rajiidement  ])oiir  le  faisceau  cérébcllcu.x  direcl.  «le  Flechsig 
'l'is  le  corps  restiforme.  Seule,  la  dégénérescence  du  faisceau  deGowers  se 
prolonge  dans  le  faisoeau  hét  hogène  du  bulbe  pour  s’épuiser  à  son  tour 
dans  la  protubérance  inférieure.  Il  n’y  a  pas  lieu  de  s’étonner  de  cette  dégé- 
^orescencefraginenl.aire  d’un  contingent  de  fibres.  Nous  sommes,  eneiïet,  en 
P>ésence  d’une  hérédo-dégéuération  au  sens  de  Schaffer,  pour  laquelle  les 
habituelles  de  la  (bigiiiuirescence  walli'riennc  ne  jouent  pas.  Il  persiste 
ailleurs  certaineunmt  un  certain  nombre  de  cylindres-axes  plus  résistants 
entretiennent  la  vitalité  des  segments  neurotiques  périphéri([ucs. 

1^°  Une  dégénérescence  massive  des  cellules  de  Purkinje  étendue  à  la  to- 
^  '  'O  du  cervelet,  complète  ce  tableau  anatomique  :  dégénérescence  centri- 
*^go  de  IJielschowsky,  ipie  Siîhelïer  et  l'un  de  nous,  ont  retrouvée  dans  di- 
'''•^‘ses  atrophies  cérébelleuses  et  en  iiarticulier  l’hérédo-ataxie. 

lels  sont  les  symplnnis  observés  et  les  lésions  trouvées  chez;  la  ma- 
0.  Mais  des  recherches  dans  sa  famille  nous  ont  montré  qu’elle  n’était 
Passeulo  atteinte,  et  que,  dans  la  branche  maternelle,  plusieurs  personnes, 
dlerentes  générations,  présentaient  également  des  troubles  nerveux 
comparables  ou  non  aux  siens.  On  peut  on  suivre  le  détail  dans  l’arbre 
geucalogi([ue  ci-contre. 
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Anlécédenls  familiaux  el  collaléraiix.  — ■  Grands-parents  paternels  :  rien 
à  noter.  Père  normal,  mort  à  54  ans  peut-être  de  tuberculose.  Famille  pa¬ 
ternelle  indemne  d’aiïections  nerveuses.  Grand-mère  maternelle  normale- 

Grand-père  malernel  (A).  C’est  la  première  personne  de  la  famille,  chez 
laquelle  on  puisse  retrouver  une  maladie  nerveuse,  d’ailleurs  mal  précisée. 
Il  tombait  brusquement  dans  la  rue  sans  perdre  connaissance,  le  plus  sou¬ 
vent  à  jeun,  puis  pouvait  se  relever  et  reprendre  son  chemin.  lia  eu  quatre 
entants  : 

Un  fils,  oncle  de  notre  malade,  alcoolique,  mort  accidcntellemet,  a  eu 
lui-umème  quatre  enfants,  dont  une  fille  morte  de  tuberculose.  Cette 
branche  paraît  à  peu  près  indemne  de  tare  nerveuse. 

Un  autre  oncle  malernel  (B),  chiffonnier,  a  été  le  plus  atteint  de  toute  la 
famille.  Il  présentait  une  affection  nerveuse  avec  tremblement  intention- 
ael.  Ce  tremblement  est  décrit  d’une  façon  tout  à  fait  caractéristicjue  par  la 
famille.  Il  avait  également  une  paraplégie.  Mort  à  quarante  ans  sans  en¬ 
fants. 

La  mere  de  lu  malade  [G],  blanchisseuse,  a  été  traitée  à  la  Salpêtrière,  puis 
est  morte,  aliénée,  à  Bouffemont,  à  l’âge  de  45  ans,  après  quatre  ans  de  ma¬ 
ladie. 

Elle  aurail  présenté  de  la  gêne  de  la  marche,  puis  une  véritable  paralysie 
des  membres  inférieurs.  Elle  aurait  eu  les  mêmes  contractures  des  lèvres  et 
des  masseters,  avec  difficulté  de  la  mastication  et  en  outre  un  tremblement 
des  mains  très  net. 

Elle  a  eu  trois  enfants,  dont  notre  malade,  un  fils  normal,  tué  à  la  guerre, 
an  deuxième  fils  que  nous  retrouverons  plus  loin. 

Une  autre  fille,  la  lanlede  la  malade  (D),  morte  d’accident  à  l’hôpital  Beau- 
Jon  en  l'J22,  à  l’âge  de  42  ans,  présentant  les  mêmes  symptômes,  mais  moins 

aiarqués. 

L’affection  a  débuté  chez  elle  très  insidieusement  par  de  la  paralysie  avec 
contractures,  treize  ans  environ  avant  sa  mort.  Les  jambes  étaient  raides, 
la  démarche  sautillante,  la  déconl.raction  musculaire  ét  ait  lente  et  difficile. 
Elle  présentait  un  tremblement  au  repos,  exagéré  par  les  mouvements.  Il 

y  aurait  eu  ni  contractures  desmasseters,  ni  trismus,  sauf  à  la  période  ter¬ 
minale.  Elle  ne  paraît  pas  avoir  eu  de  troubles  oculaires  ni  de  nystagmus- 
^  lie  a  eu  douze  enfants  dont  cinq  sont  encore  vivants 


Sur  ces  cinq  enfants,  doux  filles  sont  bien  portantes  avec  enfants  nor¬ 
maux.  Trois  enfants  sont  atteints  (G,  H,  1,).  Nous  y  reviendrons. 

m  la  génération  suivante,  nous  n’avons  rien  h  signaler  pour  les  deux  pre¬ 
mières  branches  (les  fils)  ;  mais  nous  trouvons,  dans  les  deux  autres  bran¬ 
les,  cinq  sujets  atteints,  deux  enfants  de  la  fille  aînée  (G)  :  noire  malade 
(E)  et  son  frère  Guillaume  (F). 

Celui-ci,  forte  tête,  très  exalté,  a  été  réformé  pour  affection  nerveuse.  Il 
®  commencé  à  présenter  à  l’âge  de  trente  ans  une  certaine  maladresse  dans 
es  mouvements.  Puis  la  paralysie  s’est  accentuée.  Un  tremblement  inten- 
mnnel  généralisé  est  apparu,  et  par  la  suite,  un  tremblement 
persistant  même  au  repos,  mais  exagéré  par  Jes  mouvements.  L’état  men- 


eu.  ACIIAItl),  J.  JiKUTnAAD  E'J' 


ESC  A  U  Eli 


tal  (l(;  ce  sujet  i)arail,  avoir  .;l<M'gal(im(3nt  très  délicient.  Le  malade  a  été 
placé  à  l’asile  de  Nanterni  oii  11  est  mort  sans  enfants  à  38  ans. 

L(!  deuxième  frère  de  notre  malade,  normal,  a  été  tué  à  la  giuTre. 


D'autre  part,  trois  enfants  sur  cinq  de  la  dernière  fille  (D)  sont  nettement 
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'Iou‘i  les  autres  appareils  sont  n 
pouls  est  taiaiyeardique  (100.). 


•Jii  à  la  piqûre.  Mluimii 
Iji'odt  négative 
lOOOüOO. 


etion  fie.  l>aiuly  légère 


lent  P 


1  pas  (le  troubles  sphinctériens,  l.e 

losition  assise,  mais  un  peu  de  sang 
rmann  négative,  réaction  de  Weicli- 
tive.  Benjoin  colloïdal  :  000tKll2od 


Le  malade  rei.aiit  pendant  dix  jours  quatre  injections  de  hromhydrate  de  sco[Jolainine 
U/8®,  1/8®,  1/4,  i/.i  Je  milligranitue).  Bien  à  noter,  l.a  tachycardie  monte  à  l'.ls. 
état  general  est  un  peu  meilleur.  Le  sommeil  reparaît.  A  ce  moment  nous  perdons 
0  vue  notre  nudade.  Nous  avons  appris  depuis  ipi’il  avait  sucromhé  aux  progrès  de 
'■i'-  son  afi'eetion  nerveuse. 

Il  a  eu  sept  enfants  dont  deux  déeiidi's.  Xous  avons  pu  examiner  ses  qua¬ 
tre  filles,  que  nous  retrouverons  à  la  génération  suivante. 

^  Ce  malade  (G.)  a  eu  deux  sœurs  également  atieinles. 

L  une  (If  ), âgée  alors  de  27  ans,  aurait  eu  des  crises  convulsives  et  au¬ 
rait  été  en  traitement  à  l’hôpital  Laimiuic. 

L  autre  (1),  âgée  de  17  ans, a  pu  être  examinée.  Elle  était  alors  enceinle 
de  six  mois  et  ne  présentait  qu’un  minimum  de  symptiôtnes  nerveux.  Les 
réflexes  lotuliens  et  achilléens  étaient  très  vifs,  le  réflexe  cutané  plantaire 
en  flexion,  les  réflexes  abdominaux  normaux.  Il  n’existait  aucun  tremble¬ 
ment.  La  réaction  de  'Wassermann  dans  le  sang  était  négative. 

^ous  avons  pu  examiner  sept  enfants  de  la  quatrième  génération  :  trois 
valants  survivants  de  notre  malade  (E),  et  quatre  enfants  du  malade  (G), 
8011  cousin  germain. 

Notre  malade  (E)  a  eu  cinq  enfants.  L’aîné  est  mort  à  onze  mois  de  bron- 
cno-pneuinonie.  Le  troisième  est  mort,  de  la  même  affection  à  trois  ans  et 
6011.  L(‘s  t  rois  survivants  ont  pu  être  examinés  :  un  fils  de  1 7  ans  présente 
Un  léger  tremblement  au  repos,  avec  souvent,  sensation  de  faiblesse  et  de 
tremblement  dans  les  .jambes.  Les  réflexes  achilléens  et  rot  iiliens  sont  un 
peu  vils.  La  n'-action  de  Wassermann  dans  le  sang  est  négative.  Une  fille 
egee  de  ([uatorze  ans,  non  encore  réglée  ;  ne  présente  aucun  symptôme  nei- 
''^eux  anormal.  Surdité  d’une  oreille  â  la  suite  d’une  otite.  Végétations  adé- 
Uoïdes.  Palais  ogioval  ;  la  denture  est  normale.  La  pupille  gauche  réagit 
mal,  la  n'action  de  Wassermann  dans  le  sang  est  négat  ive. 

Un  fils  dt>  ciiKj  ans  et  demi  normal. 

Nous  avons  jm  e.xaminer  également  ('[uatre  filles  du  malade  (G).  Leb... 
®uise,  (piinze  ans,  l’aînée, biendéveloppée  mais  non  imcore  réglée;  pas  de 
®'gnes  d’hérédo-syphilis.  Les  réflexes  achilléens  et  rotuliens  sont,  très  vifs, 
membres  .supérieurs,  les  réflexes  tendineux  sont  plus  forts  à  gauche, 
ucuii  autre  symptôme  pathologique. 

Leb...  Alexilndrine,t,reize  ans, enfant  chétive,  retardée,  a  eu  des  conviil- 
8mns  à  fieux  ans,  n’a  jamais  jm  ajiprendre  à  lire  et  à  écrire.  Elle  ne  présente 
u^Ucun  symjitôme  anormal,  sauf  une  modification  des  réflexes  tendineux  : 

s  rotuliens  sont  très  vifs,  presque  polycinétiques,  les  achilléens  sont  vifs 
®  plus  à  gauche  qu’à  droite. 

,  Leb...  Lucienne,  huit  ans,  normale.  Réflexes  tendineux  vifs 
Ueb...  Emilienne,  six  ans.  Rien  à  signaler. 
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On  i)(3ut  grouper  en  ((uelqucs  grands  syndromes  les  nombreux  symp¬ 
tômes  nerveux  mentionnés  dans  cette  observation. 

Au  premier  plan  est  un  sijndrome  pijrarnidal,  où  sc  rangent  la  parésie  et 
les  symptômes  spasmodiques  (pii  l’accompagnent  :  contracture,  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendineux,  clonus  du  pied,  signe  de  Babinski.  On  peut  y 
ajouter  les  troubles  sphinctériens  qui  ne  sont  pas  à  proprement  parler  dos 
symptômes  pyramidaux,  mais  qui  dépendent  néanmoins  d’une  altération 
médullaire. 

En  second  lieu,  dans  un  syndrome  exlrapyramidal,  la  lenteur  des  mouve¬ 
ments,  le  jihénomène  de  la  roue  dentée,  le  faciès  figé,  la  parole  lente  et  mo¬ 
notone,  la  tendance  au  pleurer  spasmodique,  le  tremblement  intentionnel, 
l’arythmie  respiratoire. 

Enfin  nous  pouvons  faire  une  petite  place  à  un  syndrome  psychique,  re¬ 
présenté  seulement  par  un  certain  degré  d’infantilisme  intellectuel. 

Dans  la  famille,  4  autres  personnes  paraissent  avoir  été  atteintes  d’une 
afïection  similaire  ;  la  mère  de  notre  malade,  un  frère,  une  tante,  un  oncle  ; 
les  3  premiers  avec  des  troubles  psychiques  plus  prononcés.  De  plus,  on 
trouve  encore  d’autres  troubhis  nerveux  d’un  caractère  différent,  des  crises 
convulsives  chez  une  cousine,  des  chutes  brusques  chez  le  grand-père  ma¬ 
ternel,  des  mouvements  involontaires  chez  un  cousin.  Enfin  les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés  chez  une  cousine  jeune  encore,  ce  qui  est  peut-fdre 
le  prélude  de  la  maladie,  qui  paraît  se  manifester  vers  l’âge  de  30  ans, 
chez  les  sujets  atteints. 

On  a  beaucoup  multiplié  les  types  d’hérédo-dégénérations,  à  tel  point 
(pi’on  peut  se  demander  si  l’on  n’arrivera  pas  à  en  distinguer  autant  que 
de  cas  particuliers  r(jlevés  dans  une  même  famille.  Il  ne  faudrait  pas  aller 
aussi  loin,  d’autant  plus  ([ue  la  cause  intime  de  ces  divers  types,  cause  qui 
nous  échappe,  est  probablement  la  même. 

On  sait  que,  dans  de  nombreuses  observations,  il  s’agit  cliniquement  de 
[ormes  associées  où  se  juxtaposent  des  fragments  du  syndrome  pyramidal, 
du  syndrome  extrapyramidal  et  du  syndrome  psychique.  On  a  maintes 
fois  signalé  des  symptômes  de  sclérose  en  plaques,  des  (roubles  de  la  parole, 
du  tremblement,  des  troubles  oculaires,  voisinant  avec  des  symptômes  de 
paraplégie  spasmodique,  et  on  a  pu  parler  de  cas  mixtes  où  se  mêlent  l’hé- 
rédo-ataxie  cérébelleuse,  la  paraplégie  spasmodique  et  même  la  maladie  de 
Fricdreich.  Marinesco,  Draganesco  et  Stoicesco  ont  vu  chez  deux  enfants, 
frère  et  sœur,  atteints  de  paraplégie  spasmodique,  survenir  des  troubles 
voisins  des  phénomènes  extrapyramidaux,  du  parkinsonisme  postencé- 
phalitique  ;  accès  de  contracture,  accélération  du  pouls,  augmentation  de 
la  tension  artérielle,  de  la  respiration  et  du  réflexe  oculo-cardiaque,  hy- 
perh  drose  et  suppression  de  la  sécrétion  salivaire. 

Guillain,  Alajouanine  et  Peron  signalent  aussi  des  symptcômes  extra¬ 
pyramidaux  ;  hypertonie  des  membres  supérieurs  et  de  la  face,  parole  lente,  ' 
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monotone,  nasonnée,  ainsi  que  des  troubles  intellectuels.  Un  cas  de  Tonietti 
montre  l’association  au  syndrome  pyramidal  d’un  syndrome  extrapyra¬ 
midal  ;  faciès  figé,  parole  lente  et  monotone,  contracture  prédominant  sur 
la  paralysie  ;  de  plus,  ce  qu’il  y  a  de  particulièrement  intéressant  dans  ce  cas, 
c  est  que  l’autopsie  a  révélé,  outre  la  sclérose  pyramidale,  celle  des  fais¬ 
ceaux  de  Gowers  et  de  Flechsig  et  des  lésions  du  bras  postérieur  de  la  cap¬ 
sule  interne,  du  putamen  et  du  globus  pallidus. 

Enfin  l’un  de  nous,  avec  P.  Mathieu,  a  insisté  dans  une  étude  récente  sur 
1  existence  de  symptômes  de  parkinsonisme,  ou  au  contraire  de  contrac¬ 
tures  se  rapprochant  des  contractures  pyramidales  au  cours  des  hérédo- 
ataxies  cérébelleuses. 

Ici,  malgré  l'aspect  clinique  présenté  où  dominent  les  symptômes  de  pa- 
mplégie  spasmodique,  l’examen  anatomo-pathologique  nous  permet  de  dire 
à  quel  groupe  de  maladies  familiales  héréditaires  nous  devons  rattacher 
cette  affection. 

Nous  pouvons  éliminer  la  simple  paraplégie  spastique  familiale,  dans 
laquelle  la  dégénérescence  pyramidale  est  très  pure.  Ce  qui  domine  dans 
notre  cas,  c’est  la  dégénérescence  des  voies  cérébelleuses.  La  prédominance 
dans  la  moelle  des  lésions  sur  le  cordon  antéro-latéral  et  l’intégrité  des  cor¬ 
dons  postérieurs  nous  orientent  vers  le  groupe  des  hérédo-ataxiques.  L’at- 
teinte,  dans  le  cervelet,  des  éléments  de  Purkinje  confirme  encore  ce  dia¬ 
gnostic.  Si  dans  notre  cas  les  lésions  du  rhombencéphale  sont  minimes,  si 
1  album  cérébelleux  apparaît  indemne,  nous  croyons  qu’il  faut  invoquer, 
pour  expliquer  ces  anomalies,  la  durée  d’évolution  relativement  courte  de 
1  affection,  quatre  ans  environ.  Il  faut  compter  d’ailleurs  sur  l’extraordi¬ 
naire  polymorphisme  des  hérédo-dégénérations,  qui,  dans  une  même  fa- 
”idle,  peuvent  atteindre  des  niveaux  différents  et  même,  plus  rarement,  des 
systèmes  entièrement  distincts.  Dans  notre  cas,  la  participation  pyrami¬ 
dale  est  indéniable,  mais  elle  ne  saurait  expliquer  les  phénomènes  de  rigi¬ 
dité  généralisée  ;  l’atteinte  globale  du  cervelet  dans  un  de  ses  constituants 
los  plus  importants  nous  semble  fournir  l’explication  anatomo-clinique. 

Ainsi  donc,  parmi  ces  maladies  familiales,  il  existe  à  côté  de  types  bien 
différenciés  (hérédo-ataxie  cérébelleuse,  maladie  de  Friedreich  ou  paraplé¬ 
gie  spasmodique)  toute  une  série  de  syndromes  hybrides  en  rapport  avec 
des  dégénérescences  de  systèmes  différents,  plus  ou  moins  indépendantes 
tes  unes  des  autres.  Les  symptômes  cliniques  s’ajoutent  à  la  façon  de  chaî¬ 
nes  latérales  sur  un  noyau  fondamental,  comme  des  groupements  chimi- 
ffues  dont  les  arrangements  divers  engendrent  des  corps  infiniment 
"Variés. 
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ÉTUDE  CLINIQUE  ET  ANATOMIQUE 
D'UN  CAS  DE  THROMBO  PHLÉBITE  CÉRÉBRALE 
PARTIELLE  PUERPÉRALE 

(Variations  de  nombreux  phénomènes  d’après  l’état  de  veille  ou  de  torpeur 
et  le  mode  de  décubitus) 


.I.-A.  BARRI-:  et  ('.REINER 

(  '^‘'ovail  de  laCliniquc  Neurologique  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Slrasbourg.) 


Le  sujet  dont,  j’ai  l’honneur  devous  entretenir  pour  la  seconde  fois  (a)  en 
nom  et  en  celui  de  l’un  de  mes  internes,  !M.  Greiner,  est  un  de  ceux 
ont  nous  avons  rarement  à  nous  occuper. 

En  effet,  si  la  thrombo-phlébite  cérébrale,  considérée  dans  son  ensemble, 
®  fait  l’objet  d’assez  nombreux  travaux  de  la  part  des  Ol.ologistes  et  des 
ediatres,  elle  n’a  suscité  cpi’un  nombre  restreint  de  publications  de  la 
part  des  Gynécologues  et  des  Neurologisles. 


Pour 


ce  qui  est  des  travaux  des  accoucheurs  sur  cette  ([uestion,  nos  re- 


0  erches  bibliographiques  semblent  môme  devoir  nous  conduire  à  l’idée 
^oe  certains  auteurs,  dont  les  plus  classitiues  sont  R.  von  llosslow  (1)  et 
abbau  Seitz  (2),  ont  rapproché  sous  la  dénomination  de  «paralysies  de 
®  grossesse  par  thrombose  des  vaisseaux  cérébraux  »  de  nombreux  cas  de 
paralysie  par  anémie  brusque  posthémorragique,  des  hémiplégies  par 
®niboiie  artérielle,  et  enfin  quelques  cas  seulement  de  paralysie  par  throin- 
o-phlébite  puerpérale  authentique.  Pour  ces  derniers,  l’étude  neurolo- 
S'que  est  d’ordinaire  très  vague,  à  part  ce  fait  plusieurs  fois  mentionné 
'fue  la  paralysie  était  souvent  f)as({ue,  d’une  intensité  très  variable  au 
cours  de  son  évolution  ([ui  se  fait  vers  la  guérison  queh{ucfois,  vers  la 
habituellement. 

(a)  j’éances  de  la  Société  de  Ncurolofîio  des  18  février  193-2  et  7  juillet  1932. 

■  779-7S7  l’aralysies  de  la  frrosses.se.  . Ire/dc.  /.  Psuchialrir,.  1901.  vol.  38, 


P-  77;.-,, 
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Lespublicatioiis  neurologiques,  que  nous  devons  maintenant  envisager, 
sont  très  rares  sur  le  sujet  qui  nous  occupe  ;  les  livres  classiepies  font 
à  peine  mention  de  la  thrombophlébite  puerpérale  comme  cause  d’hé¬ 
miplégie  ;  mais  nous  trouvons  quelques  lignes  très  intéressantes  de 
M.  Claude  (1)  sur  l’hémorragie  cérébrale  d’origine  veineuse,  et  surtout  un 
travail  du  même  auteur  sur  la  «  phébite  des  veines  cérébrales  »  (2),  basé 
sur  un  cas  personnel  très  minutieusement  étudi('‘,  cliniquement  et  anatomi¬ 
quement.  A  part  ce  cas,  qui  se  distingue  d’ailleurs  nettement  par  beaucoup 
de  points  de  celui  dont  nous  allons  vous  entretenir,  nous  n’avons  pas  eu 
connaissance  de  publications  détaillées  dont  nous  aurions  pu  faire  état. 
Nous  sommes  donc  probablement  bien  fondés  à  considérer  comme  rares 
les  études  anatomo-cli]d({ues  des  cas  de  thrombo-])hl(‘bite  cérébrale  puer¬ 
pérale  et,  cette  considération  donne  déjà  à  noire  comituinication  un  cer¬ 
tain  intérêt. 

Une  autre  particularité  mérite  d’être  notée  dès  maintenant.  Enelîet,  on 
pourrait  s'attendre  à  ce  ([ne  la  '  hrombo-phliibite  cérébrale  ne  se  développe 
qu’à  la  suite  de  complications  infectieuses  reconnues  de  l’utérus,  ou  des 
veines  des  membres  inférieurs,  et  à  ce  ([u'une  pblegmatia  alba-dolens 
constitue  en  quelque  sorte  le  prélude  normal  à  la  phlébite  cérébrale.  Or 
dans  notre  cas  nulle  complication  utérine  ne  fut  constatée,  et  non  plus 
aucune  altération  des  veines  du  petit  bassin  ou  des  membres  inférieurs. 

Cette  absence  de  toute  manifestation  infectieuse  initiale  des  veines,  chez 
une  femme  récemment  accouchée,  pouvait  faire  penser  cfue  les  crises  ob¬ 
servées  ;i  diverses  re[)rises  chez  elle  ressortissaient  à  l’éclampsie  ou  à 
l’urémie  ;  or  ces  diagnostics,  naturellement  envisagés  d’abord,  ne 
résistaient  pas  à  la  critique,  comme  nous  le  montrerons  plus  loin. 

La  rareté  de  l’affection  en  cause,  et  les  conditions  particulièrement  dif¬ 
ficiles  dans  lesquelles  se  présentait  le  diagnostic  justifient  déjà  l’idée  que 
nous  avons  eue  de  vous  entretenir  de  ce  cas.  Mais  c’est  surtout  à  cause  des 
observations  clini(j;ues  ([ue  nous  avons  pu  faire  c[ue  nous  avons  tenu  à 
vous  en  donner  l’analyse  détaillée  ;  en  effet,  l’évolution  curieusement  irré¬ 
gulière  des  phénomènes  cliniques  :  l’apparition  et  la  disparition  brusque, 
à  plusieurs  reprises,  de  somnolence,  de  crises  convulsives,  d’hémiplégie 
droite  puis  d’hémiplégie  gauche,  constitue  un  type  pathologique  assez 
inhabituel  <[ui  méritait  d’être  mis  en  valeur.  Enfin,  ce  qui  ajoute  à  nos 
yeux  à  l’intérêt  de  ce  cas,  c’est  ([ue  cette  physionomie  clinique  peu  banale 
traduit  exactement  pour  nous  un  état  anatomi(iue  également  assez  spé¬ 
cial,  et  ([ue  le  rapprochement  de  cette  cause  et  de  ses  effets  peut  permettre 
d’élaborer  un  nouvel  exemple  de  ces  complexes  éliologiro-cliniques  dontl’un 
de  nous  a  parlé  à  plusieurs  reprises,  et  qui  prendront  peut-être  dans  la 
neurologie  future  une  place  prépondérante,  auprès  ou  à  la  place  des  types 
nosographi<[ues  conçus  et  présentés  comme  ils  le  sont  aujourd’hui. 


(3)  II.  Clauuc.  rirn-<  (h-  ^ninjUxjic,  t.  I,  |).  41)0. 

(4)  II.  Claude,  I.ii  l’Iilébile  des  veines  cérébrales.  Revue  de  Médecine, 

1911. 


10  novembre 


TIlROMnO-PIII.ÉBirK  CliRÉnnAIÆ 


363 


Voici  maintenant  l’observation  de  la  malade  ;  nous  développerons  à  sa 
suite  quelques-unes  des  remarc[ues  que  nous  venons  d’indiquer,  en  nous 
plaçant  avant  tout  sur  le  terrain  neurologicfue. 

Observation  de  la  malade.  —  Il  s’ii}'it  d’une  femme  de  2ü  ans,  qui  accouche  le  19  no¬ 
vembre  1931,  à  la  suite  d’une  grossesse  absolument  nornude,  en  particulier  sans  albu¬ 
minurie.  Pendant  les  neuf  jours  qui  suivent  l’accouchement,  on  ne  note  aucune  compli¬ 
cation  quand  brusquement,  le  10“  jour,  M"“  H...  tombe  dans  un  état  de  torpeur,  au 
cours  duquel  apparaissent  des  crises  convulsives  qui  se  reproduisent  fréquemment  pen- 
dans  les  quinze  jours  qui  suivent.  Pendant  ces  crises,  caractérisées  par  des  mouvements 
cloniques  qui  intéressent  également  les  4  membres,  la  perte  de  connaissance  est  totale, 
et  au  réveil  qui  se  fait  progressivement,  la  malade  se  plaint  de  céphalée  très  violente. 
Après  cette  première  période  pathologi(|uo  d’une  (luinzaine  de  jours,  une  amélioration 
passagère  survient.  Mais  une  nouvelle  période  de  torpeur  s'établit  bientôt,  i)endant  la» 
quelle  on  note  une  crise  semblable  aux  précédentes.  Quand  la  somnolence,  se  dissipe, 
quelques  crises  de  même  type  se  montrent  encore,  mais  l’amélioration  s’accentue 
rapidement,  et  la  malade  peut  (piittor  l’hOpital  de  banlieue  oii  s’est  fait  l’accouchement, 
•e  9  janvier  1932,  apparemment  guérie. 

Au  cours  de  cette  première  série  d’accidents,  et  vers  le  milieu  de  décembre,  une  hémi¬ 
plégie  droite  s’était  constituée  sans  ictus,  mais  elle  avait  complètement  disparu  un  matin, 
Subitement,  au  moment  du  réveil,  sans  traitement  spécial,  après  avoir  duré  5  jours. 

Rentrée  chez  elle,  la  malade  (pi’on  avait  mise  au  régime  déchloruré,  en  la  croyant 
atteinte  d’éclampsie,  reprend  la  vie.  normale  et  abandonne  son  régime. 

Mais  9  jours  après,  c’est-à-dire  le  17  janvier,  elle  retombe  dans  l’état  de  torpeur  ctré- 
’'ule  antérieur  ;  elle  se  plaint  de  céphalée  occipitale  violente  et  de  ne  voir  qu’à  travers 
un  nuage  ;  on  même  temps,  elle  a  un  vomissement  alimentaire  et  des  selles  diarrhéiques. 
^et  état  se  maintient  pendant  plusieurs  jours  et  provotpie  son  passage  à  la  Clinique  neu- 
rologique,  d’où  elle  est  dirigée,  le  20  janvier,  sur  la  Clinique  médicale  G.  (P'  Ambard). 

Dès  l’entrée,  MU“  Halff,  notre  ancienne  interne,  constate  une  forte  albuminurie 
i  gr-)  avec  cylindrurie  ;  mais  l’urée  sanguine  reste  normale  (0,34).  Une  réaction  de 
ordet-Wassermann  est  négative  dans  le  sang.  Ces  premiers  documents  joints  à  la  no- 
|on  des  crises  antérieures,  à  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  à  l’existence  d’un  léger 
®'gne  de  Kernig  conduisent  à  taire  une  ponclion  lombaire.  Elle  est  pratiquée  en  position 
U''izontale  ;  la  pression  initiale  de  40  crnia,  monte  à  50  par  compression  des  jugulaires^ 
pour  reprendre  rapidement  son  chiffre  antérieur  quand  on  lâche  les  veines  du  cou. 
Après  écoulement  de  12  à  15  cmc.  de  liquide,  la  pression  est  encore  de25cmc.  Le  liquide 
éphalo-rachidien  est  trouble,  on  compte  3  cellules  par  mmc.  et  de  très  nombreux  glo- 
ules  rouges.  Le  chlore  est  à  4  gr.  20  et  l’albumine  un  peu  augmentée. 

Le  lendemain,  la  somnolence  a  un  peu  diminué  ;  une  nouvelle  ponction  lombaire  est 
pratiquée,  qui  montre  une  pression  initiale  de  25  cmc.  ;  le  liquide  est  xanthochromique 
®  contient  1  gr.  60  d’albumine. 

Le  22  janvier,  la  somnolence  s’accentue  de  nouveau,  une  paralqsie  faciale,  située  du 
té  gaucho  cette  fois,  et  ijui  avait  apparu  la  veille,  augmente  nettement  ;  elle  est  de 
ype  central  ;  les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  vifs,  les 
lexos  cutanés  normaux.  C’est  alors  que,  toute  affection  médicale  ayant  été  éliminée, 
Un  examen  gynécologique  s’étant  montré  négatif,  la  malade  nous  est  transférée. 

{somnolence  intermittente).  A  son  entrée  à  la  Clinique  Neurologique, 
'  U...  est  toujours  fortement  somnolente,  mais  on  peut  la  sortir  momentanément  et 
n  plusieurs  reprises  de  sa  torpeur,  pour  pratiquer  un  examen  neurologique  à  peu  près 
Complet.  On  décèle  ainsi  l’existence,  non  seulement  d’une  paralysie  faciale  gauche,  mais 
Une  hémiplégie  de  ce  côté,  qui  semble  porter  à  peu  près  également  sur  les  différents 
cgments  des  membres  et  autant  sur  le  bras  que  sur  la  jambe.  La  force  de  pression  des 
*gts  est  très  fortement  diminuée  à  gauche.  Le  signe  de  Babibski  existe  de  ce  côté  ;  les 
eu  anés  abdominaux  font  défaut  du  côté  de  l’hémiplégie  tandis  qu’ils  existent  à  droite. 
Quant  aux  réflexes  lendineur,  ils  présentaient  des  particularités  qui  nous  ont  paru 
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très  singulières  ;  en  etfcL,  ù  diverses  re[iriscs,  nous  avons  [lU  nous  assurer  que  ces  réflexes 
du  membre  inférieur  gauche  faisaieiiL  lalalcnicnl  déidiil  {au  moins  à  l’examen  clinique) 
dans  le  décubiliis  dorsal,  landis  [[u'ils  re|iaraissaient  très  la'UemenL  quand  la  malade  était 
mise  sur  le  cùlé  dmil  on  iianeke.  I.enr  seuil  était  alois  assez  bas,  mais  malgré  cela  la 
contraction  des  muscles  était  relativement  lente  et  molle,  re|U'oiluisant  à  sa  manière, 
semble-t-il,  l’état  de  gramle  hypotonie  des  musi'les  supei'lieiels  et  profonds  des  membres. 
Il  existait  enfin  des  différences  dans  l’état  des  réflexes  suivant  ipi’ils  étaient  obtenus  en 
telle  ou  telle  position  latérale.  Oiiaiid  la  malade  était  couidiee  sur  le  côté  droit,  les  ré¬ 
flexes  rotuliens  et  aeliilléens  restaient  lents  à  gaiiehe,  tandis  qu'ils  étaient  ]iour  ainsi 
dire  normaux  à  droite.  Oiiand  elle,  était  couchée  surle  côté  gauche,  les  réflexes  rotuliens 
et  aeliilléens  avaient  des  caraeteres  a  peu  près  norniaux.  id.  in  louL  cas,  sonsiblemeni, 
les  mêmes  des  deux  covcs.  l,a  dillerence  dans  l  étal,  de  réflexie  tendineuse  était  sur¬ 
tout  fraiipanle  [lour  les  aeliilléens  qui  étaient  heaiieoiip  plus  vifs  dans  le  décubitus  la¬ 
téral  que  dans  le  décubitus  latéral  droit.  11  y  a  là,  comme  ou  le  voit,  un  tait  curieux  et 
rare  sui'  lequel  nous  rcvieniirons  puis  loin. 

Le  réilere  cnlané  fdanUiire,  rechendié  en  déciihitus  dorsal,  donnait  à  gauche,  après 
excitation  faible  sur  le  bord  externe  du  pied,  une  flexion  suivie  il’exterision  forte  des 
orteils  ;  après  excitation  plus  vive,  on  obtenait  d’emblée  une  franche  extension  suivie 
de  flexion.  droite,  les  mêmes  e.xeitalions  provoquaient  ce  jour-là  une  flexion  des 
petits  orteils,  le  gros  demeurant  iininobile. 

Les  premiers  examens  avaient  été  prati(|ués  pendant  l’éuit  de  veille  presque  normal 
de  la  malade,  mais  elle,  s’était  endormie  progressivement  pendant  l’examen  des  réflexes 
plantaires  en  position  dorsale,  l’endantcetle  nouvelle  phase  de  somineil,  on  notait  alors 
qu’à  gaucho,  côté  de  l’hémiiilégie,  le  réflexe  rotulien  était  aboli  et  l’achilléen  faible 
tandis  qu’à  droite  e.es  deux  réflexes  existaient. 

Tonicilé  muscnliiire  du  memUrr  snpérienr  :  Auprès  de  ces  singularités  dans  l’état  des 
réflexes  tendineux,  on  doit  nider  une  autre  particularité  qui  a  traii.  à  l’état  de  la  tonicité 
musculaire  du  membre  vopérieur  :  au  début  de  l’examen,  pondant  une  phase  de  légère 
somnolence,  si  l’on  maintenait  verticaux  les  doux  mendjres  supérieurs,  on  observait  que 
la  main  droite,  se  tenait  vertieale,  tandis  i|uc  lu  gauche  tombait  bientôt,  ce  qui  nous 
semblait  simple  et  facile  à  eomprendre.  I  n  peu  plus  tard,  quand  la  malade  dormait  (iro- 
fondérnent.  la  même  mamein  re  ayant  été  refaite,  nous  observâmes  ([uo  la  main  gauche 
restait  dressée  avec,  les  doigts  fléchis,  tandis  que  la  main  droite  tombait.  Cette  attitude 
ciiposée  à  colle  ipii  avait  ele  observée  précédemment  se  maintint  |iendant  un  temps 
jirolongé.  et  même  quand  on  agitait  le  bras  gauche  fortement  parésié,  la  main  restait 
dressée  :  il  y  a  là  comme  on  h;  voit  une  opposition  singuliOire,  entre  deux  états  successifs  ; 
nous  l’avions  observée  déjfi  une  fois  dans  un  l'as  de  coma  incom|ilet,  et  c’est  la  raison 
pour  laipielle  nous  avons  songe,  a  la  reehereher  ici  ;  nous  dirons  ipiehiues  mots  plus  loin 
de  cette  constatation  antérieure  en  la  rapprochant  de  e.elle  ipie  nous  venons  de  dé- 

Les  membres  gauches  sont  beaucoup  moins  chauds  que  les  droits  ;  ceux-ci  remuent 
.spontanément,  les  autics  restent  à  peu  près  constamment  immobiles. 

Quand  la  malade  est  bien  éveillée,  ses  yeux  sont  en  (losition  normale  ;  quand 'elle  va 
s’endormir  ils  divergent  ;  il  semble  y  avoir  de  temps  en  temps  une  limitaion  du  mouve¬ 
ment  des  globes  vers  la  gauche. 

‘i4  jnnrier  [liir.idilr  relaliix:  on  romplèlr).  Le  lendemain,  ‘.14  janvii'r,  nouveau  et  brus¬ 
que  changement  :  la  malade  est  jiresque  lucide,  elle  ne  s’endort  plus  au  cours  de  l’exa- 
rnen,  nous  pose  d(^s  questions  fort  sensées,  et  |)araît  avoir  récupéré  toute  son  activité 
intellectuelle  ;  c’est  ce  jour  tpi’il  nous  a  été  possible  d(‘  prendre  la  photographie  qui 
figure  ci-eontre  (lig.  1).  Nous  iirati(pions  alors  un  nouvid  examen  dont  voici  les  résul¬ 
tats  ; 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion  framdie  des  deux  côtés,  quelle  que 
soit  la  zone  de  la  plante  qu’on  excite  ;  le  réflexe  rotulien  n’apparalt  que  si  on  fléchit  le 
genou  à  lüic  imviron  ;  il  est  à  peine  perceptible  r[uand  le  membre  est  allongé  ;  le  réflexe 
achilléen  s’est  transformé  :  à  gauche  il  est  devenu  iiolyeinétirpie ,  àdroiicil  est  faible  ; 
le  réflexe  jiéronéo-fémoral  pus  érieiir  existe  à  gaucho,  il  est  douteux  à  droite  ;  la  forte 
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hypotheriïie  des  membres  gauches  de  la  veille  a  totalement  disparu  ;  il  n’y  a  aucune 
différence  à  ce  point  de  vue  entre  les  membres  droits  et  gauches. 

Dans  l’après-midi  du  même  jour,  la  malade  est  devenue  loiii  à  fait  lucide  ;  elle  n’a  plus 
du  tout  mal  à  la  tète  et  raconte  avec  précision  son  liistoire  à  ses  voisines  ;  à  la  contre- 
visite,  les  cutanés  plantaires  se  font  toujours  en  flexion  des  deux  côtés  ;  la  manœuvre 
de  la  jambe  est  devenue  facile  à  pratiquer;  elle  est  normale  à  droite,  à  peine  positive  à 
gauche  :  la  jambe  tombe  peu  et  tardivement.  L’examen  du  fond  de  l’uni  montre  l’aô- 
sence  de  stase  papillaire  ;  il  n’existe  pas  d'hémianopsie. 

Examen  veslibulaire  :  L’épreuve  de  Barany  peut  être  faite.  ,\vec  de  l’eau  à  27°  on 
obtient  ù  rjauche,  après  l’écoulement  de  GO  cmc.,  un  nystagmus  très  net  vers  la  droite, 
dans  lequel  la  secousse  lente  est  toujours  très  ample  et  facile  à  observer  ;  \  ers  90  cmc., 
apparaît  une  composante  giratoire,  antihoraire,  très  nette  ;  en  position  2,  le  nystagmus 
devient  giratoire,  pour  s’invei'ser  eu  position  3  (île  notre  nomenclature'. 


Dans  l’épreuve  des  bras  tondus,  le  bras  droit  se  déplace  fortement  vers  la  gauche, 
tandis  que  le  bras  gauche,  côté  de  l’hémiplégie,  s’abaisse  verticalement  (ceipd  est  nor- 
'hal,  le  facteur  parésie  jiyramidale  renqiortant  ici  sur  le  mouvement  réactionnel  d’ori¬ 
gine  vestibulaire). 

L’irrigation  de  l’oreille  droite  provoque  l’apparition  du  nystagmus  à  100  cmc.  ;  il 
augmente  vers  150  ;  il  devient  giratoire  en  position  2  ;  les  bras  tendus  se  déplacent 
alors  tous  doux  vers  la  droite  horizontalement.  (Comme  nous  l’avons  vu  assez  souvent 
•téjà,  la  parésie  d’un  membre  supérieur  peut  dis])araitre  momentanément  sous  l’in- 
Wuence  de  l’irriiration  de  l’oreille  du  côté  de  la  lésion  liémis])liérique.) 

Tous  ces  changements  remarquables  nous  faisaient  bien  augurer  de  l’avenir  et  nous 
pensions  que  l’hémiparésie  gauche  variable  qui  devait  tenir  à  un  état  circulatoire  anor¬ 
mal,  et  à  un  trouble  d’intensité  changeante  et  non  définitif  allait  disparaître  bientôt 
comme  la  somnolence,  lorsipie  dans  la  nuit  qui  suivit  cette  journée  de  lucidité,  la  ma¬ 
lade  eut  une  crise  nerveuse  violente  ;  elle  perdit  ses  urines  et  on  la  trouva  le  matin  dans 
une  torpeur  projonde  avec  2G  respirations  et  un  pouls  à  110. 

25  janvier  {  Torpeur  de  plus  en  plus  profonde)],  une  intervention  chirurgicale  est 
décidée,  mais  en  attendant  le  passage  en  chirurgie,  nous  pratiquons  divers  examens  : 

Les  réflexes  cutanés  plantaires,  droit  et  gauche,  se  font  en  extension.  Le  pincement 
du  tégument  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse,  du  pli  de  l’aine  de  l’abdomen  inférieur 
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produiL  ;'i  droilo  n  p('u  pivs  iiussi  forlcmont  i|u’:i  fxauclifi  l’extension  de.  l’orteil  ;  au  ni¬ 
veau  d(^  l'abiioitu'ii  le  pineement  de  la  peau  provorpie  en  outre  une  accélération  de  la 
respiration.  Au  rebord  costal,  on  observe  à  fîauclie d’abord  une  flexion  puis  l’extension 
de  l’orteil  ;  tandis  qu’à  droite,  le  même  piinnunent  est  bien  pcrçpi  par  la  malade  qui 
s’agite,  mais  les  orteils  demeurent  tout  à  l'ait  immoijiles.  l.’exeitation  cutanée  au  niveau 
du  sein  provoque  des  deux  côtés  d(w  mouvements  de  <lérense,  du  tronc  mais  aucune  réac¬ 
tion  des  orteils. 

Les  réflexes  abtloininiiux  sont  tous  .abolis 

J.e  pincement  de  lu  peau  de  cliacune  des  joues  déclancbe  un  mouvement  on  avant  de 
réjiaub!  correspondante  et  un  certain  raidissement  des  nnurdu’cs  supérieurs  qui  s’allon¬ 
gent  contre  les  flancs.  La  rosjiiration  s’accélère,  et  (jn  observe  une  fois,  au  moment 
d’une  sorte  de  mouvement  d’enraidissement  général,  l’extension  du  gros  orteil  du  côté 

A  ce.  moment  un  soulève  les  paupières  et  on  constate  i|ue  bis  yeux  sont  assez  forte¬ 
ment  divergents. 


lûg.  2.  ~  Fiicc  exlcrnc  (h  l'héntitpltèrc  tlnnl.  I.n  tlirombo-plilcbite  di-  In  veine  de  Lablié  et  de  plusieurs 
veines  du  loljc  temporal  est  Ijicn  visible. 


Examen  des  pupules  :  elles  sont  rondes  et  tnoyennits  ;  la  droite  un  peu  plus  large  que 
la  gauclte  ;  l’excitation  lumineuse  provoque  une  contraction  courte  et  minime  ;  le  pin- 
cennutt  des  joues  n’entraîne  aucune  modification  de  la  pupille,  droite,  alors  que  la  pu¬ 
pille  gaucho  se  contracte  nettement,  mais  peu. 

Héflexe  ocaUhcardiaepic  :  Ce  réflexe  est  recherché  vers  di.x  heures  du  matin  à  l’aide 
de  l’oimlo-compresseur  à  ressorts  de  l’un  de  nous  ;  le  ressort  de  800  gr.  est  employé  et 
voici  l(!S  chiffres  notés  pour  les  divers  examens  ;  monottiiculaires  droit  et  gauche  et  bino- 

().  (  1.  ;  Avant  compression  tiO,  27  pulsations  au  quart  de  minute  ;  pendant  la  compres¬ 
sion  (une  demi-minute)  21  puis  30.  ;  après  ia  compression  :  31,  30,  26. 

O.  Dr.  :  Avant  la  comin-ession  28  ;  pendant  la  compression  21,  28  ;  après  la  compres- 

U.  Dr.  (d  O.  :  Avant  la  compression  22  ;  pendant  la  conqiression  15,  17  ;  après  la  com¬ 
pression  25. 

Nouvelle  épreuve  culuri(pie  (la  malade  est  au  lit  et  dort).  Lan  à  27^. 

Oreille  druile  :  Après  écoulement  de  100  cmc.  apparition  de  rares  .secousses  fenfes  vers  la 
droite  ipii  (hîvicnnent  plus  amples  à  mesure  que  récoulornent  continue.  'Vers  150  cmc. 
ces  secousses  sont  nettement  entrecoupées  de  très  petites  secousses,  ou  mieux,  d’une 
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sorte  de  tremblement  rapide  des  globes  vers  la  gauche  ;  mais,  la  secousse  lente  reste  la 
réaction  très  prédominante,  comme  dans  les  cas  do  coma. 

Oreille  gauche:  Vers 50  cmc. l’œilgauche  seul  se  déplace  ;  vers 75  crac,  il  est  venulente- 
ment  dans  l’angle  externe  des  paupières  er  reste  fixé  dans  cette  position  tandis  que  le 
globe  droit  reste  immobile,  un  tort  strabisme  divergent  se  trouve  ainsi  constitué.  Cette 
dissociation  dans  le  mouvement  associé  dos  yeux  ayant  paru  singulier,  on  attend  que 
l’effet  de  l’irrigation  se  soit  dissipé  ;  une  nouvelle  irrigation  [irovnque  exactement  le 
même  phénomène. 

Oreille  droite  :  On  se  demande  alors,  s’il  ne  se  produirait  pas  aussi  par  excitation  de 
l’autre  oreille,  dont  l’irrigation  avait  produit  quelques  minutes  avant  un  déplacement 
parallèle  des  deux  globes. 

A  100  cmc.  on  voit  l’teil  droit  se  porter  d’un  mouvement  lent  vers  la  droite  et  rester 
inmobile  dans  l’angle  palpébral  externe,  tandis  que  l’œil  gauche  est  animé  de  secousses 
lentes  vers  la  droite  entrecoupées  de  secousses  rapides  vers  la  gauche. 


Nous  voyons  ainsi  que  la  dissociation,  pour  être  moins  tranche  se  retrouve,  ébauchée 
à  ce  2®  examen  de  l’oreille  droite,  et  que  la  prédominance  de  l’action  vestibulaire  sur 
l’œil  du  même  côté  est  de  nouveau  manifeste  ;  la  diminution  ou  la  disparitioi  de  la 
secousse  rapide  (secousse  réflexe  non  vestibulaire  à  siège  probablement  plus  élevé  que 
la  secousse  lente),  qui  s’observe  dans  do  nombreux  cas  de  lésion  hémisphérique  entral- 
hant  la  torpeur  ou  le  coma  et  sur  laquelle  l’un  de  nous,  après  Rosenfeld,  a  insisté  avec 
M.  Metzger,  puis  avec  M.  Kulhmann,  s’est  donc  montre  ici  avec  une  grande  netteté. 

De  plus,  la  comparaison  entre  le  résultat  des  épreuves  caloriques  faites  un  jour  et  le 
lendemain  chez  la  même  malade,  en  état  de  veille  la  première  fois,  en  état  de  torpeur 
Subcomateuse  le  lendemain,  est  extrêmement  instructive  et  établit  de  façon  quasi  expé- 
"•imentale,  chez  l’homme  le  rôle  de  l’activité  des  hémisphrèes  sur  la  production  de 
la  secousse  rapide. 

Vers  la  tin  de  la  matinée  le  pouls  est  à  IGO  la  respiration  à  28“  ;  la  tension  artérielle 
6st  bonne  ;  HO-bé  au  plethysmooscillomètre  de  l’un  de  nous.  La  malade  est  transportée 
chez  le  P'  Leriche. 

Inleruenlion  :  Trépanation  largo  dans  la  région  temporo-pariétale  droite. 

L’épicrâne  à  peine  détaché  de  l’os,  un  écoulement  sanguin  en  nappe  se  présente  qu’il 
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est  impossible  d’arrêter  ;  le  percement  des  trous  de  trépanation  provoque  une  hémorra¬ 
gie  violacée  considérable.  L’un  de  nous  se  rappelle  alors  qu’il  avait  observé  le  même  phé¬ 
nomène  dans  un  cas  de  thrombose  du  sinus  longitudinal  supérieur,  et  fait  le  rapproche¬ 
ment  que  l’autopsie  vérifiera  bientôt.  Kn  efl'et,  la  malade  mourut  au  cours  de  l’opéra¬ 
tion,  sans  qu’on  ait  pu  se  rendre  maître  do  l’hémorragie  en  nappe  autrement  qu’en  obtu¬ 
rant  avec  de  la  cire  tous  les  pores  osseux. 

Aufopsie.  L’autopsie  a  été  pratiquée  par  Mac  G.  Horner,  de  l’Institut  d’anatomo-pa- 
thologie. 

Cerveau.  —  La  dure-mère  est  normale  ou  légèrement  épaissie  ;  les  granulations  de 
Pacchioni  sont  peu  prononcées. 


La  surface  des  hémisphères  est  fortement  congestionnée,  et  les  circonvolutions  légè¬ 
rement  aplaties  ;  le  sinus  transverse  droit  est  thrombosé  ainsi  que  les  deux  tiers  posté¬ 
rieurs  du  sinus  longitudinal  ;  les  caillots  sont  rouges,  friables,  non  encore  organisés. 

Après  fixation  pendant  quelques  jours  dans  le  formol,  on  se  rend  compte  que  la  trom- 
boseest  presque  exclusivement  localisée  é  l’hémisphère  droit,  et  que  la  congestion  géné¬ 
rale  de  la  pie-mère  est  beaucoup  plus  accentuée  que  sur  la  gauche. 

La  lésion  dominante  semble  consister  dans  la  tlirombo-phlébite  de  la  veine  de  Labbé 
de  l’hémisphère  droit  et  des  veines  qui  s’y  rendent  ;  celle-ci  est  très  augmentée  de  vo¬ 
lume,  ainsi  que  le  montre  la  figure  2.  La  veine  de  Trolard  est  également  thrombosée, 
mais  d’un  volume  à  peine  supérieur  à  celui  qu’elle  a  généralement. 

La  face  interne  des  doux  hémisphères,  fig.  5,  est  très  congestionnée  ;  la  face  infé¬ 
rieure  l’est  beaucoup  moins,  mais  en  ouvrant  la  fente  cérébrale  de  Bichat,  on  aperçoit 
les  veines  basilaires  et  le  tronc  commun  des  veines  de  Galien  durs,  noirs,  distendus,  ce 
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Fig.  5.  —  Pititic  malienne  des  faces  inlcrncs  des  deux  hémisphères.  On  y  voit  pnrtout  une'  l'orle  congestion 
'■vineuse  avec  taches  hémorragiques  dans  le  septum  et  les  couches  optiques  qui  étaient  tassées  l'une 
contre  l'aulre  sur  la  ligne  médiane. 


Fig.  6. 


sont  surtout  visi'lilcs  dans  le  pallidus. 


les  Iiémorragies 
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qui  porto  à  penser  que  les  noyaux  gris  centraux  et  les  plexus  choroïdes  seront  très 
altérés. 

En  effet,  la  coupe  sagittale  interhémisphérique  montre  que  les  deux  thalamus,  forte¬ 
ment  gonflés  et  aplatis  l’un  contre  l’autre,  sont  mous  et  rouges  ;  la  surface  des 
coupes  superficielles  qu’on  y  pratique  présente  le  type  de  la  congestion  hémorragique  ; 
celle-ci  est  si  dense  que  le  piqueté  des  vaisseaux  distendus  no  se  voit  nettement  qu’à 
la  péripliéri(!  de  la  surface  observée  ;  le  centre  est  uniformément  rouge. 

Les  coupes  frontales  des  hémisphères,  fig.  6,  7,  8,  établissent  que  la  congestion  et  les 


hémorragies  veineuses  sont  surtout  abondantes  et  conglomérées  dans  l’hémisphère 
droit,  dans  sa  partie  moyenne  surtout,  c’est-à-dire  celle  qui  c  )rrespond  plus  spéciale¬ 
ment  aux  sources  de  la  veine  de  Labbé.  Ces  taches  et  piquetés  hémorragiques  sont  sur¬ 
tout  étendus  et  nombreux  dans  les  noyaux  centraux  et  dans  la  zone  sous-corticale  des 
Er  et  2“  temporales  directement  sous-jacente  à  la  veine  de  Labbé  thrombosée. 

Le  cortex  dans  son  ensemble  est  relativement  peu  atteint  ;  par  contre,  la  substance 
blanche  de  l’hémisphèia!  droit  montre  des  coupes  do  veines  dilatées,  anormalement  nom¬ 
breuses. 

Les  plexus  choroïdes  droit  et  gauche  sont  gonflés,  durs  et  noirs. 

Les  artères  cérébrales  no  paraissent  nullement  altérées  ;  elles  ont  des  parois  absolu¬ 
ment  souples  et  transparentes. 

Nous  nous  bornons  à  ces  queli|ues  mentions  qui  établissent  surtout  l’existence  de 
la  thrombo-phlébite  et  indiquent  la  topographif^  d’ensemble  des  lésions.  Celles-ci  sont 
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étudiées  spécialement  par  MM.  Crusem  et  Corino  d’Aiulrade,  et  feront  l’objet  d’une 
communication  ultérieure. 

Veine  rénale.  —  La  veine  rénale  gauche  contient  une  thrombose  en  voie  d’organisa¬ 
tion  qui  semble  ne  l’oblitérer  qu’en  partie. 

Liiérus  et  naisseaux  inlcrncs.  —  L’utérus  est  un  peu  plus  volumineux  que  normale- 
bient  ;  la  cavité  mesure  7  cm.  ;  le  col  est  légèrement  entr’ouvert  ;  la  musculaire  interne 
est  un  peu  molle  ;  à  la  face  postérieure  de  la  cavité  interne  se  trouve  une  vég  talion 
placentaire  du  volume  d’une  noix,  insérée  sur  le  tond  do  l’utérus  ;  à  l'œil  nu  on  ne  voit 
pas  de  suppuration. 


Los  plexus  veineux  des  deux  ligaments  larges  sont  thrombosés. 

Les  autres  organes  et  les  autres  parties  du  système  veineux  semblent  intactes  du  moins 
macroscopiquement. 


Réflexions  et  rem.vrques. 

Les  documents  cliniques  et  anatomiques  qui  précèdent  justifient, 
croyons-nous,  l’épithète  de  «  singulière  »  que  nous  avons  employée  au  dé¬ 
but  de  ce  travail  en  présentant  l’observation  qui  en  fait  la  base.  Cette  ob¬ 
servation  est  à  peu  près  unique,  si  nous  en  croyons  les  recherches  que 
nous  avons  faites  jusqu’à  maintenant  sur  la  thrombo-phlébite  cérébrale  1 
d’autre  part,  si.  les  fails  que  nous  avons  pu  consigner  pendant  les  trois 
jours  que  la  malade  a  passés  dans  le  service  sont  nombreux,  nous  savons 
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bien  ([iie  l’observalion  comporLe  bcinicoiip  do  Iucuikîs.  Nous  apportons 
dono  la  ndation  incomplète  d’un  cas  exc(^])tionnel  ;  est-il  vraiment  légi¬ 
time  d’essayer  d’en  tirer  yiarl.i  ?  Nous  le  croyons,  car  le  cas  n’est  jxîut-être 
pas  aussi  exceptionnel  qu’il  peut  le  paraître  maintcnaid.,  et  il  a])])artient 
à  coup  sûr  à  une  série  qu’il  im])orte  d(!  coiinaîtia!  ;  de  ])lus  il  p(M-niet  pres- 
qu’à  lui  seul  d’établir  certaines  relations  atiatomo-clini([ues  en  partie 
ncuv('s,  d'ajq>orler  un  c(;rt.ain  appoint  à  des  ([uestioiis  d’actualité,  et 
enfin  d'(ex]>i  imer  une  série  de  lamianfues  ([ui  peiivcmt  j)répar(!r  à  des  r(v 
cherehes  nouvelles  ;  c’est  pour  ces  raisons  ([ue  nous  soinm(;s  décidés  à 
l’étudier  ici. 


1.  Caractères  principaux  du  complexe  anatomo-clinique  :  Trou- 
bles  nerveux  par  Ihrornbo-phlébile  cérébrale  partielle. 

Si  nous  résumons  d’abord  les  faits  essentiels  qui  se  sont  déroulés  suc¬ 
cessivement,  nous  devons  noter  un  état  de  torpeur  cérébrale,  des  crises  ner¬ 
veuses  convulsives,  suivies  de  céphalées  violentes,  une  hémiplégie  droile 
passagère,  une  hémiparésie  gauche  variable. 

.\  ce  premier  aperçu,  ajoutons  que  tous  les  phénomènes,  aussi  bien  la 
torpeur  que  les  crises  ou  l’hémiplégie,  ont  eu  une  évolution  curieuse  : 
apparaissant  brusquement  et  disparaîs:  anl  avec  rapidité,  changeant  d’in¬ 
tensité  d’une  heure  et  presque  d’une  minute  à  l’autre,  et  qu’après  une  période 
de  torpeur  comateuse  la  malade  a  pu  reprendre,  après  la  première  période 
pathologique  et  avant  la  crise  terminale,  une  lucidité  parfaite  et  recouvrer 
l’usage  complet  ou  à  peu  près  complet  de  ses  membres. 

Ce  groupement  de  faits  et  leur  évolution  si  particulière  constituent  iléjà 
un  tableau  assez  spécial  ;  et  il  paraît  naturel  de  le  considérer  comme 
l’expression  normale  des  troubles  de  la  circulation  veineuse  intracérébrale, 
que  l’autoyisie  nous  a  permis  de  trouver. 

Si  donc  nous  nous  trouvions,  et  surtout  à  la  suite  d’un  accouchcnuud , 
en  face  d’un  pareil  syndroimq  nous  aurions  le  droit  d’emvisager  (pi’iine 
cause  phlébiti({ue  peut  rexpli([uer,  et  le  devoir  de  la  rechercher  avec  soin. 
Nous  avons  suspecté  un  instaid,  une  relation  entre  les  accidents  nerveux 
et  l'état  puerpéral  ;  mais  ayant  reçu  l’assurance  ([ue  l’ajijiareil  utérin  était 
sain,  nous  nous  sommes  bornés  ii  enl.rcvoir  comme  cause  probable  de  ces 
phénomènes  d’allure  si  variable,  un  I  rouble  circidatoire  variable  lui-même 
et  n’entraînant  pas  de  lésion  profonde  de  la  substance  cérébrale.  Nous  h'S 
com]irenions  mal  en  les  rapportant  à  la  circulation  artérielle,  mais  nous 
n’incriminâmes  pas  la  circulation  veineuse. 

Nous  savons  maintenant  ({u’une  thrombo-phlébilc  cérébrale  peut  se 
conslituer  à  bas  bruit  et  sans  fièvre  notée  ou  notable,  sans  être  précédée 
d’aucame  manifestai  ion  infectieuse  utérim;,  sans  aucune  phlébite  des  mem¬ 
bres  ou  du  bassin. 

L’hypothèse  d’éclampsie  avait  été  portée  au  cours  du  premier  examen 
clini([ue  fait  dans  notre  service,  parce  ([ue  les  urines  étaient  fortement 
albumineuses  ;  il  nous  fut  démontré  dans  le  sei-vice  du  Pr  Ambard,  par 
Mil®  1  lalff,  qu’il  ne  pouvait  s’agir  d’éclampsie, puisque  le  sang  ne  contenait 
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qu’une  ({uanLité  minime  d’urée,  eL  qu’il  était  logique  de  croire  à  une  lésion 
des  centres  nerveux,  puisque  la  ponction  lombaire  avait  montre  d’abord 
des  hématies  libres,  puis  un  liquide  xanthochromique.  Abandonnant 
alors  l’idée  d’éclampsie  et  acceptant  celle  de,  troubles  nerveux  en  rapport 
avec  un  état  hémorrag'quc  méningé  (c  irtii'ic  par  la  ponction  lombaire), 
nous  avions  tendance  à  ranger  l’albuminurie  dans  le  groupe  de  celles  que 
nous  connaissons  bien  depuis  la  description  qu’en  ont  donnée  MM.  Guillain 
et  Vincerd.  Nous  savons  aujourd’hui  en  quoi  nous  étions  dans  l’erreur,  et 
que  la  thrombose  de  la  veine  rénale  a  dû  jouer  le  rôle  (hmiriant  dans  la 
productioji  de  l’albuminurie. 

On  voit  par  ce  bref  rappel  des  faits  exposés  tout  au  long  dans  le  corps 
de  l’observation,  que  les  pierres  d’achoppement  étaient  multiples,  et  que 
notre  enquête  étiologique  courait  les  plus  grands  risques  de  ne  pas  aboutir 
à  l’exacte  solution. 

En  dehors  de  l’éclampsie  nous  pouvions  penser,  parmi  les  accidents 
organi([ues  seuls  à  considérer  dans  notre  cas:  1°  à  ces  faits  de  paralijsie  par 
Ischémie  décrits  dans  la  période  puerpérale  ;  2°  à  une  tumeur  méconnue 
jusque-là,  et  brusquement  mise  en  relief  à  l’occasion  de  l’accouchement, 
comme  cela  arrive  parfois  ;  3»  à  une  p  tr.h /méningite  h  unorrhagique. 

Eilîérents  faits  s’inscrivent  contre  la  première  hypothèse  qui  suffisent  à 
la  faire  écarter  :  début  des  accidents  10  jours  après  l’accouchement  qui 
n’avaît  provoqué  aucune  perte  anormale  de  sang,  absence  d’hémorragie 
pos/  partum,  etc.,  etc.  Pour  ce  qui  est  de  l’idée  de  tumeur,  rien  ne  plaidait 
absolument  contre  elle  ;  on  peut  imaginer  par  exemple  qu’une  néo-for¬ 
mation  très  vasculaire  et  de  volume  variable,  siégeant  au  voisinage  du 
troisième  ventricule,  [aurait  pu  donner  lieu  à  une  symptomatologie 
semblable  à  celle  qui  se  déroulait  sous  nos  yeux. 

Enfin  nous  avons  observé  en  ces  derniers  temps  plusieurs  cas  de  pa- 
chyméningite  hémorragique,  ou  d’hémorragie  méningée  à  répétition 
qui  rappellent  par  certains  traits  essentiels  le  cas  de  noti'e  malade.  A  l’oc¬ 
casion  d’une  publication  spéciale  sur  cette  question,  nous  reviendrons  sur 
le  diagnostic  différentiel  entre  les  deux  états,  qui  se  ressemblent  clini¬ 
quement  et  anatomiquemen',  par  bien  des  côtés. 

Avant  de  clore  ce  petit  chapitre  de  diagnostic  différentiel,  nous  devons 
Ajouter  ([ue  l’examen  du  sang,  qualitatif  et  f[uantitatif,  s’imposerait  dans 
Un  cas  semblable  au  nôtre  et  qu’une  hémoculture  dcvi'ait  être  faite. 

Ce  sur  quoi  nous  tenions  aussi  à  insister  aujourd’hui,  c’est  sur  la  liaison 
étroite  qui  existe  entre  le  type  des  lésions  anatomiipies,  entre  les  carac¬ 
tères  particuliers  de  la  cause  en  jeu  et  les  caractères  cliniques  du  syndrome 
observé  :  troubles  cliniques  variables  comme  le  trouble  circulatoire  lui- 
meme  ;  cojigestion  veineuse,  stase  ou  hémorragie  veineuse  très  peu  des¬ 
tructive,  comme  l’a  dit  le  P''  Claude,  peu  irritative,  aussi  disons-nous,  se 
traduisant  par  des  phénomènes  paralytiques  légers,  sans  irritation  mar¬ 
quée  ou  fixe  ;  augmentation  des  troubles  nerveux  en  même  temps  que  la 
stase,  qui  provoque  aussi  la  torpeur,  etc.;  etc. 

Nous  pensons  qu’il  y  a  là  un  exemple  frappant  de  complexe  étiologico- 
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clinique  ;  mais  ceux-là  mêmes  qui  en  admett,raienL  l’existence  pourraient 
dire  que  les  syndromes  décrits  plus  haut  correspondent  oien  à  la  throm- 
bo-phlébite  cérébrale  partielle,  localisée  dans  la  région  où  elle  se  trouvait 
dans  notre  cas,  mais  pourraient  être  très  différents  pour  une  même  alté¬ 
ration  d’autres  veines  ou  d’autres  sinus  ;  nous  le  croyons  comme  eux  :  il  y 
aurait  tout  naturellement  dos  différences  cliniques  correspondant  à  la 
topographie  ditïérente  des  lésions,  mais  nous  pensons  aussi,  —  et  c’est  là 
le  fait  essentiel  peut-être,  —  que  l’évolution  aurait  chance  d’avoir  des  ca¬ 
ractères  généraux  comparables  à  ceux  que  nous  avons  cherché  à  mettre  en 
relief  :  évolution  très  irrégulière  dans  le  temps  de  troubles  d’inlensiié  variable, 
ei  même  de  topographie  changeanle. 

A  ce  propos,  nous  croyons  utile  de  rappeler  les  termes  qu’a  employés  un 
gynécologue  pour  ({ualifier  les  troubles  nerveux  (lu’il  croit  liés  à  l’existence 
d’une  thrombo-phlébite  cérébrale  d’origine  puerpérale  ;  «  L’évolution  des 
paralysies  est  lente,  elle  se  fait  par  degrés;  souvent  il  n’y  a  pas  de  perte  de 
connaissance,  la  lucidité  subsiste  entière,  mais  sombre  dans  la  suite.  Il 
peut  y  avoir  des  crises  épileptiformes.  ')  (V.  Ilosslow.) 

Il  est  intéressant  de  mentionner  aussi  que  dans  un  travail  récent  sur  les 
thrombo-phlébites  otogènes  des  sinus pétreux  et  du  sinus  longitudinal  su¬ 
périeur,  Frédéric  Brunetti  (1),  de  Venise,  après  avoir  rappelé  que  de  très 
nombreux  auteurs  refusent  encore  une  symptomatologie  réellement  per¬ 
sonnelle  aux  diverses  thrombo  phlébites  otogènes,  donne  une  valeur  par¬ 
ticulière  à  une  observation  de  Carli  suivie  d’autopsie,  dans  laquelle  l’au¬ 
teur  cherche  à  établir  le  type  clinique  qui  peut  traduire  la  thrombo-phlé¬ 
bite  du  sinus  longitudinal  supérieur  et  des  veines  qui  y  aboutissent.  «  Cé¬ 
phalée, . Examen  du  système  nerveux  négatif,  excepté  une  légère  hypo¬ 

tonie  du  facial  droit  ;  après  deux  jours,  parésie  du  facial  inférieur  gauche, 
monoplégie  complète,  tant  de  sens  que  de  mouvement,  et  parésie  crurale 
toujours  à  gauche.  Ces  symptômes  disparurent  4  jours  après . Une  inter¬ 

vention  ayant  été  décidée,  «  le  péricrâne  incisé  donna  issue  à  une  grande 
quantité  de  sang  »  ;  nouvelle  amélioration,  mais  aggravation  consécutive 
suivie  de  mort  ».  L’auteur  expose  ensuite  diverses  constatations  qui  se  rap¬ 
prochent  de  celles  que  nous  avons  faites  dans  notre  cas,  mais  s’en  distin¬ 
guent  surtout  par  la  présence  de  fièvre  et  de  papillite  double  ;  il  semble 
mettre  au  second  plan  les  troubles  nerveux  ([u’il  a  pourtant  décrits  avec 
quel([ue  soin. 

On  peut  donc  dire  dès  maintenant  ([ue  si  les  cas  de  thrombo-phlébite 
cérébrale  publiés  par  les  gynécologues,  les  otologistes  et  les  neurologistes 
où  une  symptomatologie  nette  et  particulière  a  permis  de  les  reconnaître 
cliniquement,  sont  peu  nombreux  encore,  ils  empêchent  de  souscrire  à 
l’opinion  ancienne  ([ui  leur  déniait  toute  physionomie  clini([ue  propre.  Et 
le  but  principal  de  ce  travail  a  été  de  contribuer  à  la  préciser  et  à  la  faire 
mieu.x  connaître. 

(1)  l'roî.  Fred.  UnUNEiTi.  Tliroinbo-phléljile  des  sinus  pétreux  et  du  sinus  longitu¬ 
dinal.  Rapport  au  1'^  Congrès  de  la  Société  O.  H.  L.  l.atina  (Madrid,  octobre  IW.»).  V. 
VOio-Rhino-Lanjngologie  internalionale,  août  1U2‘.>,  n»  8. 
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n.  Variation  des  signes  suivant  l’état  de  veille  ou  de  sommeil 

PATHOLOGIQUE  DE  LA  MALADE. 

En  dehors  des  changements  spontanés,  considérables  et  brus([ues  qui 
ont  pu  être  notés  chez  notre  malade  au  cours  de  l’évolution  singulière  de 
ses  troubles  nerveux,  il  nous  a  été  possible  de  constater  à  diverses  reprises 
des  variations  immédiates  dans  l’état  des  réflexes,  suivant  que  la  malade 
était  éveillée,  s’endormait,  ou  se  trouvait  dans  un  état  de  torpeur  plus  ou 
moins  profond. 

Ils  ont  été  exposés  plus  haut  et  avec  quelques  détails  ;  nous  nous  bor¬ 
nons  à  les  rappeler  ici,  et  à  dire  que,  pendant  la  phase  de  torpeur  profonde, 
il  y  avait  forte  hypothermie  du  membre  intérieur  gauche,  diminution 
et  abolition  des  réflexes  tendineux,  signe  de  Babinski  typique,  et  que 
tous  ces  signes  disparaissaient  comme  par  enchantement  quand  la 
malade  se  réveillait  d’elle-mème  ou  sous  l’influence  de  nos  incitations. 

M.  Tournay,  après  avoir  rappelé  des  remarques  anciennes,  a  fait  con¬ 
naître  ces  variations  curieuses  du  réflexe  cutané  plantaire,  particulière¬ 
ment  chez  l’enfant,  sous  l’influence  du  passage  de  l’état  de  veille  à  l’état 
de  sommeil,  et  a  proposé  pour  elles  une  explication  pathogénique.  Il  a  dé¬ 
crit  des  variations  semblables  dans  ces  cas  de  respiration  de  type  Cheyne- 
Stokes  suivant  la  phase  considérée;  et  M.  Monier-Vinard  a  apporté, sur  ce 
point,  deux  nouvelles  observations  avec  commentaires. 

M.  Lhermitte  à  son  tour  nous  a  montré  que  le  signe  de  Babinski  peut 
npparaître  et  disparaître  chez  un  môme  sujet  atteint  de  cardiopathie,  sui¬ 
vant  que  l’examen  est  fait  pendant  la  période  d’asystolie  ou  la  phase  de 
rémission  obtenue  par  le  traitement  digitalique. 

Nous  apportons  aujourd’hui  une  observation  qui  se  rattache  au  groupe 
de  celles  que  nous  venons  de  rappeler.  A  première  vue,  il  semblerait  qu’on 
puisse  rapporter  uniquement  au  sommeil  l’apparition  du  signe  de  Ba¬ 
binski,  et  que  l’état  de  la  circulation  ne  puisse  être  incriminé  en  aucune 
manière.  Mais  à  la  réflexion  on  peut  se  demander  si  l’état  de  torpeur  lui- 
même  ne  traduisait  pas  chez  notre  malade,  dont  la  circulation  veineuse 
était  profondément  troublée,  une  variation  minime  de  la  stase,  une  aug¬ 
mentation  légère  par  exemple,  qui  serait  la  cause  et  de  la  torpeur  et  de 
l’apparition  du  signe  de  Babinski. 

Ce  qui  fait  l’intérêt  spécial  de  notre  observation,  c’est  qu’en  plus  de  la 
disparition  brusque  du  phénomène  de  Babinski  coïncidant  avec  le  réveil  de 
la  malade,  nous  notions  une  modification  très  nette  des  réflexes  tendi¬ 
neux,  une  disparition  presque  immédiate  de  rhypothermie  des  membres 
parésiés,  et  un  retour  partiel  de  la  motilité  volontaire.  Ces  faits  établissent 
que  les  variations  s’étendent  à  plus  de  phénomènes  cliniques  qu’on  ne 
pourrait  le  croire. 

Voici  d’autres  laits  encore  :  à  l’état  de  veille,  la  malade  a  une  motilité 
oculaire  normale  ;  ses  yeux  sont  en  position  correcte,  au  repos,  dans  le  re¬ 
gard  direct.  Dès  qu’elle  devient  moins  présente,  ses  yeux  divergent,  et 
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c’est  là  im  signe  très  serisiljh;  (ît  comme  ;uinonc,iatciir  d’une  torpeur  qui 
va  s’établir  de  nouveau. 

Mais  voici  ([ui  est  f)lus  ])articuli(!r  :  nous  avons  prati([ué  l’examen  ves- 
tibulairc  pendant  l’état  (b;  veille  et  la  phasi;  de  torpeur,  (d,  consigné  les 
résultats  des  épreuves  calori([ues.  Késumons-les  ici  : 

Le  seuil  d’apparition  de  la  secousse  lente  du  nystagiuus  est  le  même  pen¬ 
dant  l’état  de  veille  ou  de  torpeur  ;  il  est  seulement  un  peu  plus  élevé  à 
gauche  (100  ern  )  (côté  de  la  lésion  thrombophlébiticfiu!)  que  de  l’autre, 
(.00  à  60  cm  ).  Mais  tandis  qu'à  l’état  de  vcsilh^  um;  série  de  secousses  ra¬ 
pides  succède  i)res(jue  iinnuMlialemetd.  à  la  première  secousse  lente,  celle-ci 
est  seule  à  se  produire  pendant  l’état  de  torpeur. 

Enfin,  alors  ([ue  les  yeu.x  se  déplacent  (uisernble  dans  les  mouvements 
réactionnels  provixfués  par  l’irrigation  à  l’état  de  veille,  l’œil  du  côté  de 
l’irrigation  rr.)id(‘  se  d('‘plaee  seul  pendant  l’état  de  sommeil  ;  les  mouve¬ 
ments  associi's  r('riexes  des  yeux  sont  abolis. 

TfAiles  res  nioiHliralions  de  la  inolililé  rélle.ee  :  réjle.res  nilanés  plaiilaires, 
réflexes  lendiiieiix,  réjle.res  veslihuhnres  observés  à  des  élaaes  difjérenls 
de  l’n.re  réréhro-sinnal .  doii'enl  être  reliées  entre  elles  el  soumises  à  une 
même  rèijle  de  jitn/siolofiie  ji(dh(dofii<iue.  Il  nous  a  pai'u  iid.éressant  <le  les 
rapprocher,  car  nous  i)eii.sons  ([ue,  plus  elles  serotd,  nombreus(!S,  [dus  nous 
aurons  chance  de  les  comprendre  et  pinit-ètrc;  d’en  tiian'  parti. 

On  sc  reird  mieux  c.oinjjte  en  les  (lonsidérant  dans  leur  ensemble  du  carac¬ 
tère  complexes  do  la  transfiguration  (pii  s’opère  au  moment  du  virage  bio- 
logiipie  entre  l’état  de  veille  et  l’état  de  sommeil  jiatliologique. 

TH.  Vauia'I’ion  dans  i.’éia'I'  niis  iuii'Lnxi;s  d’ai'uks  la  i’osition  de 

LA  .MALADI';  Al  MOME.N  I'  DE  LEl'K  HEEI 1  IClU ;l lE . 

.\u  cours  des  nombreux  examens  laits  sur  la  malade  en  déeubitus  dor¬ 
sal,  les  rél'lexcîs  tendineux  (et  surlout  ceux  des  meitdjres  inférieurs  qui 
furent  exjilorés  à  de  inultijdes  nqirisesj  [laraissaierit  tout  à  fait  absents....  ; 
la  malade  étaid.  mise;  sur  le  côté,  ces  réflexcis  des  mend)res  inférieurs  repa¬ 
raissaient  et  avaient  im'me  un  seuil  Ijas. 

Ce  [iremier  fait,  consigné  dans  l’observation,  peut  évo([uer  l’idi'e  d’une 
variation  du  loniis  de.  posilion,  comme  en  ont  observé  les  [diysiologistes 
sur  l’animal  décérébré.  Les  chos(!S  nous  paraissent  jiourtant  différentes  : 
en  effet,  si  chez  l’animid  le  tonus  des  (extenseurs  (d,  des  fl('‘chi.sseurs  (l((,s 
membres  se  modifie  (considérablement,  et  entraîne  des  mouvements  d’ex¬ 
tension  des  nKuidjros  d’un  côté,  lundis  ([ue  ceux  du  côté  opposé  s’allon¬ 
gent,  nous  n’avons  rien  observé  (h;  sembhdile  (fiiez  notre  malade,  dont  les 
membr(!S  restaient  passifs  et  d’afqiarence  inerte  [lendant  les  changemeni s 
de  [losition.  Il  est  jiourtant  Irès  jirobable  ([u’une  certaine  ([ualité  du  tonus 
neuro-musculaire  des  membres  a  été  modifiée  jiar  la  mise  en  décubitus 
latéral,  bien  que  la  consistance  des  muscles  superficiels  et  profonds  des 
groupes  antagonistes  ne  jiari'it  pas  modifiée,  à  la  simple  palpation  au 
moins.  Mais  nous  nous  garderons  d’aller  jilus  loin  aujourd’hui,  et  d’essayer 
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de  donner  une  explication  à  ce  fait  cpie  nous  observions  pour  la  première 
fois,  et  qui  mériterait  d’être  beaucoup  plus  étudié. 

Nous  ne  voulons  pas  non  plus  revenir  sur  ce  point  spécial  que  les  réflexes 
tendineux  des  membres  droits  (réapparus  en  position  latérali3),  étaient  à 
peu  près  de  même  type,  que  la  malade  fût  couchée  sur  le  côté  droit  ou 
gauche,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  des  membres  gauches  étaient 
faibles  en  décubitus  latéral  droit,  et  vifs  en  décubitus  latéral  gauche. 
Nous  rappelons  seulement  que  les  lésions  de  thrombo-phlébite  étaient 
beaucoup  plus  accentuées  à  la  superficie  de  l’hémisphère  droit  et 
qu’elles  étaient  très  intenses  et  à  peu  près  égales  dans  les  noyaux 
gris  centraux.  Mais  nous  croyons  prudent  d’attendre  les  résultats  de 
l’examen  anatomique  en  cours,  et  surtout  d’observer  des  phénomènes 
semblables  ou  analogues  chez  d’autres  malades,  avant  de  risquer  une 
suggestion  pathogénique.  Disons  au  moins  qu’il  y  aura  lieu  désormais 
de  faire  iilns  souvent  que  parle  jiassé  la  recherche  des  réflexes  dans  diffé¬ 
rentes  positions  :  peut-être  cette  en([uête  apportera-t-elle  des  documents 
intéressants. 

fV.  V.MU.M'IONS,  SUIVANT  L’kTAT  DE  VEILLE  OU  DE  SOMMEIL,  OBSERVÉES 
AUX  MEMBRES  SUPÉRIEURS. 

En  ])lus,  cl  auprès  des  variations  curieuses  suivant  l’état  de  veille  onde 
torpeur,  ou  le  mode  de  décubifus  de  la  malade,  qui  ont  été  flécrites  ])lus 
liuuL  et  ([ui  s’observaient  surtout  aux  membres  inférieurs,  nous  avons 
i’ignalé,  dans  l’observation,  une  modification  surprenante  de  l’altilude 
des  mains,  suivani  f[uo  la  malade  était  éveillée  ou  somnolente  ;  n  l’rlal 
veille.^  si  on  lenait  les  deux  membres  supérieurs  dressés,  en  les  mainte- 
uant  aux  coudes,  on  voyait  la  main  droite  (côté  sain),  demeurer  dressée 
sur  l’avant-bras,  tandis  que  le  poignet  gauche  (côté paralysé)  se  flch  hissait 
'’ito  ;  la  main  droite  était  vert.icale,  le  dos  de  la  main  gauche  hoiizontal 
ou  lires([U('.  Eet  écart  étant  facile  à  expliquer,  nous  n’insisterons  pas. 
Haimiste,  cherchant  autrefois  à  séparer  l’hémiplégie  organique  de  l'hi'ini- 
idégie  [lithiatique  par  l’examen  du  membre  supérieur,  a  décrit  parfaile- 
inent  ce  ([ue  nous  venons  de  signaler.  Mais,  ce  sur  quoi  nous  voulons  al  I  ii'cr 
l’attenlion,  aujourd’hui,  c’est  sur  l’opposition  des  attitudes  des  mains 
pendant  l’état  de  veille  (maintenant  connu)  et  l’état  de  torpeur  quaiiil  ia 
'nalwh>  ilormoil.  légèrement  ou  profondément  ,  les  mains  prenaient  une 
''df.itiide  absolument  inverse  de  celle  que  nous  leur  avons  vue  pendant, 
l’état  de  veille.  La  main  droite  tombait,  tandis  ([ue  la  gauchi'  demeurait 
dresséi'  ;  comment,  expliquer  cette  différence  ?  Si  l’on  ne  considère  que  le 
eliangemcui,  ((iii  s’est  opéré  du  côté  droit,  rien  de  plus  facile  :  la  lonicilé 
"orinale  de  l'él.at  de  veille  cxpliipie  l’al.litudc  dressée  de  la  main,  comme 
1  liypotonii',  également  normale,  ou  mieux,  le  relâchement  musculaire,  de 
1  état  de  sommeil  fait,  eomjirendre  la  flexion  du  poignet  et  la  chute  de  la 
même  main,  l’our  ce  ([ui  est,  du  côté  gauche  paralysé,  l’inversion  complète 
‘lu  phéiiomèm'  noianal  semble  établir  (pie,  jieudani  l’éial  de  viulle,  félé- 
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molli  paralytique  ou  délicitaire  domine,  tandis  que,  dans  l’état  de  som¬ 
meil,  l’élément  oontracturé  l’emporte  sur  le  facteur  déficit.  Ce  fait  peut  être 
ra|>proché  de  plusieurs  autres,  qui  sont  bien  connus,  en  particulier  de 
rajiparition,  pendant  le  sommeil  (en  position  dorsale),  de  crises  de  con¬ 
tracture  chez  un  grand  nombre  de  sujets  atteints  de  paraplégie  confirmée 
ou  d’irritation  pyramidale  à  son  début. 

Nous  avons  observé  le  phénomène  de  la  main  à  l’état  très  pur,  chez  une 
malade  comateuse  atteinte  de  pachyméningite  cérébrale  vérifiée  peu  après, 
et  nous  croyons  qu’il  y  a  lieu  de  le  chercher  désormais  ;  il  est  possible,  en 
effet,  ([UC,  suivant  la  profondeur  du  sommeil,  les  choses  se  comportent 
diribremment,  et  possible  également  que,  suivant  le  type  de  la  lésion  nna- 
tomique  des  voies  pyramidales,  ou  de  telles  ou  telles  des  voies  de  la  motri¬ 
cité  ou  de  la  tonicité,  on  observe  des  phénomènes  dilTcrents.  Nous  croyons 
([u’il  peut  y  avoir  intérêt  à  poursuivre  des  examens  dans  le  sens  qui  se  trouve 
ainsi  indi([uc. 

Nous  avons  fourni,  dans  le  corps  de  l’observation,  différents  documents 
dont  il  nous  paraît  possible  de  tirer  un  parti  clinique  ;  le  comportement  des 
rc-actions  vestibulaires,  le  type  du  réflexe  oculo-cardiaque,  l’état  des  pu¬ 
pilles,  et  l’absence  de  contraction  de  la  pupille  droite  (du  côte  delà  lésion) 
au  pincement  de  la  joue  du  même  côté,  mériteraient  certains  développe¬ 
ments  ;  ils  trouveront  leur  place  dans  un  autre  travail  ;  nous  voulions  sur¬ 
tout  insister,  aujourd’hui,  sur  les  variations  de  nombreuses  manifestations 
cliniques  sous  l’influence  de  la  position  du  corps  et  de  l’état  de  veille  ou 
de  torpeur  ([ui  sont  davantage  à  l’ordre  du  jour  et  intéressent  un  plus  grand 
nombre  de  neurologistes. 

V.  CON.SIDÉRATIONS  THÉRAPEUTKJUES. 

Il  n’est  peul-ctrc  pas  inutile  d’attirer  l’attention  sur  certaines  particula¬ 
rités  clini([ues  ([ui  [leuvcnt  conduire  à  une  action  thérapeutique.  Tout 
d’abord,  l’état  pathologique  dont  nous  avons  décrit  l’évolution  particu¬ 
lière  se  trouve  en  partie  caractérisé  par  la  possibilité  du  retour  rapide  ou 
brusque,  à  un  état  presque  normal,  en  apparence  du  moins,  même  quand 
le  sujet  s’est  trouvé  en  état  de  torpeur  ou  do  mort  imminente  ;  les  choses 
se  passent  donc  comme  si  une  certaine  action,  minime  peut-être,  pouvait 
modifier  considérablement  un  état  alarmant.  On  est  en  droit  de  se  deman¬ 
der  si,  dans  le  brusque  changement  qui  s’est  opéré  chez  la  malade  après  les 
épreuves  caloriques  froides,  il  n’y  a  pas  eu  plus  ((u’une  coïncidence,  et  si 
la  vaso-constriction  réflexe  (probable)  déclanchée  par  le  courant  d’eau 
froide,  n’a  pas  joué  un  rôle  dans  la  disparition  momentanée  des  troubles 
nerveux  ;  le  cJiangement  brusque  dans  la  congestion  veineuse  pourrait 
expliquer  cet  heureux  retour  à  l’état  à  peu  près  normal.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  et  en  juxtaposant  les  documents  fournis  ])ar  la  clinique  et  l’anatomie 
pathologique,  on  en  arrive  à  imaginer  qu’il  pourrait  y  avoir  bénéfice  à 
faire  tenir  le  malade  presque  assis  dans  son  lit,  à  lui  mettre  une  vessie  de 
glace  sur  la  tête,  à  prati([uer  des  écoulements  d’eau  froide  dans  les  conduits 
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auditifs,  à  mettre  en  œuvre  la  médication  vaso-constrictive,  et  enfin  à 
créer  une  décongestion  directe  par  une  intervention  pas  trop  retardée  ;  en 
mettant  en  pratique  les  divers  moyens  que  nous  venons  d’indiquer,  sans 
préjudice  de  la  thérapeutique  anti-infectieuse,  le  neurologiste  agirait, 
croyons-nous,  dans  une  direction  rationnelle  ;  d’autre  part,  en  créant  une 
dérivation  sanguine  par  une  trépanation  de  la  table  externe  ou  de  tout 
l’os  qui  permettrait  au  diploé,  très  congestionne,  de  se  vider,  on  favorise¬ 
rait  un  travail  déjà  commencé,  puisque  la  circulation  de  suppléance  tend 
é  se  constituer  à  travers  les  os  du  crfme. 

Peut-être,  dans  certains  de  ces  cas  de  thrombo-phlébite  à  allure  subaiguë 
ou  lente,  avec  hémorragie  veineuse,  où  les  accidents  nerveux  assez  spéciaux 
traduisent  un  état  très  différent  de  celui  de  l’hémorragie  artérielle,  arri- 
verait-on  par  les  différents  moyens  que  nous  venons  d’indiquer,  à  sauver 
des  malades.  Nous  tenions,  en  tout  cas,  à  proposer  ces  suggestions  thé¬ 
rapeutiques  comme  le  premier  corollaire  des  documents  cliniques  présen¬ 
tés  dans  ce  travail.  L’avenir  dira  dans  (juelle  mesure  nos  discussions  pra¬ 
tiques  d’aujourd’hui  se  trouveront  justifiées. 


LE  SYSTÈME  NERVEUX  CÉRÉBRO-SPINAL  ET  LE 
SYSTÈME  NERVEUX  DU  GRAND  SYMPATHIQUE. 
EXISTE-T-IL  UNE  LIAISON  FONCTIONNELLE 
ENTRE  CES  DEUX  SYSTÈMES  ? 


M.  NOrCA  (lie  lîiiearcsl) 


Nous  avons  dans  noire  service  de  riiôf)il.al  l’anlelimon  un  malade  al- 
leinL  d’un  parkinsonisme  très  inlensc  avec  un  I  remblemenI,  très  généralisé 
qui  fait  que  I(!  malade  est  toujours  en  sueur. 

Il  a  été  soigné  auparavant  dans  un  autre  service  où  on  lui  a  enlevé, 
nous  ne  savons  pas  pour  (fuel  motif,  le  sympathique  cervical  gauche.  Le 
malade  préseide  aujourd’hui  du  côté  opéré  un  syndrome  de  Cl.  Bernard- 
llorner  et  toujours  du  côté  gauche  de  la  face,  le  malade  ne  transpire  plus 
du  tout,  tandis  qu’il  transpire  de  tout  le  corps  et  que  sajouc  droite  est  en 
sueur,  des  gouttes  apparaissent  et  coulent  tout  le  long.  Ce  qui  nous  a 
suggéré  l’idée  de  faire  ces  recherches,  c’est  le  phénomène  que  nous  consta¬ 
tons  cliez  lui  et  ipie  nous  avions  déjà  vu  et  enregistré  sur  une  plaipie 
{iliütographique  chez  un  autre  malade  toujours  avec  un  syndrome  de 
Cl.  Beiiiard-l lorner,  consécutivement  à  un  arrachement  des  racines  e(;r- 
vicales  inférieures  du  bras  gauche.  Le  symptôme  consiste  en  un  sillon  naso- 
géniiiii  ([ui  était  beaucouji  ])lus  profond  de  ce  côté-ci  que  du  côté  sain.  Ne 
sachant  pas  comment  l’expliquer,  je  m’étais  contenté  de  l’enregistrer  dans 
la  feuille  d’observation  et  de  la  rey)roduire  sur  la  jiholo.  .J’ai  encore  observé 
chez  notre  malade  actuel  que,  lorsqu’il  souriait,  le  sillon  naso-génien  s’ap- 
profondissait  et  lorsiyuc  nous  lui  disions  de  montrc'r  ses  dents,  ou  d’ouvrir 
la  bouche,  il  faisait  mieux  ces  mouvements  du  côté  gauche  —  le  côté 
opéré  —  ([ue  du  côté  sain  et  cependant,  h;  patient  n’a  aucune  paralysie 
de  la  face  avia-,  ou  sans  contracture.  Ceci  rappelle  les  résultats  de  M.  le 
!’'■  Leriche,  qui.  en  e.\eisant  le  nerf  sympathique  cervical  du  côté  de  la  face 
atteifd.e  d’une  yiaralysie  faciale  périphérique,  a  observé,  chez  de  pareils 
malades,  une  réappariliou  des  mouvemenl.s  volontaires. 

Que  faut-il  en  conclure  ? 

C’esl  le  fait  ([ue  nous  constatons,  qu'à  la  suite  d(!  reidèvemetd,  du  nerf 
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sympathique  cervical,  le  tonus  musculaire  et  les  mouvements  volontaires 
sont  plus  accentues  du  côté  opéré. 

Si  nous  examinons  maintenant  la  sensibilité  superficielle  chez  ce  ma¬ 
lade,  comme  nous  faisons  d’habitude  en  louchant  et  on  retirant  immé¬ 
diatement  l’excitant  (c’est-;\-dire  la  bande  de  papier,  ou  l’épingle  avec  la¬ 
quelle  nous  l’avons  pit[ué,  ou  le  tube  d’eau  chaude,  ou  le  luhe  d’eau  froide) 
nous  remarquons  ([uc  toutes  ces  sensibilités,  au  toucher,  à  la  température 
■  chaud  et  froid  — ,  à  la  douleur,  sont  normales  des  deux  cô! és.  !)('  même, 
la  sensibilité  vibratoire.  Si  niainlenant  nous  frottons  avec  notri^  main  un 
peu  fort,  ta  peau  de  la  joue  gamdie,  ou  si  nous  maintenons  durani  ([uehiues 
Secondes  (l.ô  à  20  secondes)  sur  la  face  du  malade  le  tube  avec  l'eau  chaude 
ou  le  tube  avec  l’eau  froide,  ou  l’épingle  avec  laquelle  nous  l'avons  piqué, 
il  se  plaint  que  cela  lui  fait  mal,  le  brûle,  et  si  nous  no  retirons  pas  l’exci¬ 
tant,  c’esi  bu  qui  retire  sa  tête,  pour  échapper  ainsi  à  la  sensation  pénible, 
que  lions  lui  provoquons.  Cette  sensation  est  la  même,  c’est-à-dire  qu’elle 
est  une  douleur  pénible,  insupportable,  n’importe  quel  aurait  été  l’exci¬ 
tant  qui  l’a  provoqué.  Cette  douleur  persiste  encore  longtemps  après  (lue 
nous  avons  retiré  l’excitant,  elle  diminue  d’une  manière  progressive  jus¬ 
qu’à  complète  disparition.  Il  est  curieux  de  constater  que  le  même  exci¬ 
tant  de  même  intensité  laissé  sur  place,  sur  la  peau  de  la  face  saine  ■ —  ino¬ 
pérée  —  est  supporté  par  le  malade  à  l’infini  et  perçu  tel  quel  (1). 

Le  pinçage  de  la  peau,  ou  le  tirage  de  l’oreille,  ou  de  quelques  cheveux 
du  côté  opéré,  sont  tout  aussi  insupportables. 

Le  malade  ne  supporte  à  l’infini  que  les  attouchements  avec  le  papier 
(le  tact)  et  les  vibrations  avec  le  diapason.  Voici  un  troisième  fait  qui 
prouve  que  le  malade  qui  n’a  plus  le  sympathique  cervical  du  côté  gauche 
0  une  sensibilité  consciente,  de  ce  côté  de  la  face,  beaucoup  plus  grande, 
qui  se  traduit  à  toute  excitation  prolongée  avec  des  piqûres  d’aiguille,  du 
chaud,  du  froid,  avec  des  frictions  intenses  sur  la  peau,  avec  des  tirages 
d’oreilles,  ou  de  cheveux  :  par  une  seule  ei  unique  sensation,  une  douleur 
diffuse,  pénible,  rappelanl  une  sensation  de  brûlure  el  deuenant  insuppor¬ 
table  même  lonçjlemps  après  l’absence  de  Vexcilanl.  Après  avoir  terminé 
maintenant  l’examen  clinique,  que  nous  faisons  pour  nous  rendre  compte 
de  l’état  fonctionnel  du  système  cérébro-spinal,  dans  toutes  ses  parties 
Périjihériques,  nous  croyons  que,  excepté  le  tonus,  les  mouvements  volon¬ 
taires  et  la  sensibilité  consciente,  il  ne  nous  reste  plus  f[u’à  chercher 
les  réflexes.  Comme  nous  ne  pouvions  pas  chercher  les  réflexes  tendineu.x 
dans  notre  cas,  nous  avons  trouvé  une  malade  dans  le  service  de  chirurgie 
de  notre  collègue,  le  D’’  Leonte,  chez  laquelle  l’artère  fémorale  gauche  était 
dénudée  en  vue  de  remédier  à  des  varices.  Nous  avons  trouvé  ici  i[ue  le 
céflexe  rotulien  du  côté  opéré  était  plus  vif  que  celui  du  coté  qui  n’avait 
pas  subi  d’opération.  Cependant,  je  me  réserve  de  revenir  plus  tard  sur 

(1)  r.oUe  idée  de  clierclier  ainsi  la  sensibilité  de  la  peau  nous  est  peut-être  venue  ilu 
•aalade,  qui  nous  a  raconté  que  depuis  sou  opération,  il  ne  pouvait  plus  mastiquer  le 
pain, avec  les  dents  du  côté  gauche  de  la  bouche,  parce  que  cela  lui  provoque  une  liés 
forte  douleur. 
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ce  point,  car  (hniuder  une  artère  fémorale  du  plexus  sympathique  ne  signi¬ 
fie  pas,  il  me  semble,  enlever  tout  le  sympathique  du  membre  inférieur. 

Comme  conclusion,  nous  pouvons  déduire  que  chez  l’homme  normal 
le  système  cérébro-spinal  périphérique  se  trouve  fonctionner  de  pair  et 
dans  nn  état  d’équilibre  permanent  avec  le  système  sympathique.  Si  ce 
dernier  esl,  séparé  du  précédent  (le  cas  avec  l’arrachement  des  racines 
cervicales  inférieures),  ou  enlevé  (notre  cas  actuel,)  alors  l’équilibre  est 
rom])u.  Il  résulte  alors  (jue  la  fonction  du  système  nerveux  cérébro-spinal 
périph('!ri(pie  s’accroît,  c’est-à-dire  (pie  le  tonus,  les  mouvements  volon¬ 
taires,  la  sensibilité  consciente  et  peut-être  les  réflexes  l.endineux  s’inten¬ 
sifient  dans  leur  fonction,. 

bhi  résumé,  le  système  nerveux  sympathique  serait  chez  l'homme  nor¬ 
mal  un  modi’ratcnr  du  système  cérébro-spinal  périphériipie. 


Dans  le  chapitre  précédent,  nous  avons  conclu  que  les  deux  systèmes 
ci'rébro-spinal  et  sympathique  fonctionnent  ensemble,  et  qu’il  existe  ainsi 
à  l’état  normal  un  état  d’équilibre,  dans  les  fonctions  qui  gouvernent  ces 
systèmes.  Quand  le  nerf  sympathique  cervical  a  été  excisé  par  un  chirur¬ 
gien,  il  se  produit  un  déséquilibre,  qui  se  traduit  par  une  augmentation 
du  tonus  des  muscles  striés  de  la  face  du  côté  opéré,  une  augmentation  de 
l’intensité  du  mouvement  volontaire  et  une  hypersensibilité  cutanée  à  la 
douleur,  lorsqu’on  applique  dessus  un  excitant  et  qu’on  le  laisse  en  place 
quelques  secondes. 

Autrement  dit,  cette  collaboration  est  un  moyen  de  défense,  ou  une 
adaptation  au  milieu  extérieur.  Comment  se  fait-il  alors  que  le  même  exci¬ 
tant  ayant  la  même  intensité,  est  supporté  aussi  longtemps  qu’on  désire 
sur  la  face  du  côté  non  opéré,  tandis  que  le  malade  est  incapable  de  la  sup¬ 
porter  du  côté  paralysé,  ni  même  15  secondes  ?  A  remarquer  encore,  que 
quel  que  soit  l’excitant,  il  éveille  toujours  la  même  sensation  :  une  douleur 
sourde,  cuisante,  de  plus  en  plus  forte,  qui  devient  rapidement  insuppor¬ 
table  et  qui  persiste  longtemps,  même  après  que  nous  avons  écarté  l’ex¬ 
citant  ? 

Voyons  ce  qu’on  observe,  quand  on  a  appliqué,  par  exemple,  le  tube 
d’eau  tiède  sur  la  face  non  opérée.  Le  malade  le  supporte  très  bien  tant 
({ii’on  le  laisse  en  contact  avec  la  peau,  et  on  ne  remarque  rien  sur  le  reste 
de  la  figure  ;  mais  quand  on  retire  le  tube,  on  observe  que  l’endroit  sur 
le([uel  il  était  appliqué  est  devenu  un  peu  rouge,  ou  blanc  au  début  — ■ 
(piand  on  a  pressé  sur  la  peau  —  et  puis  rouge.  Le  malade  pendant  cette 
expérience  ne  se  plaint  de  rien,  bien  qu’il  ait  senti  la  chaleur,  et  quant  à  la 
coloration  de  la  peau,  elle  disparaît  rapidement. 

Recommençons  l’expérience,  et  appliquons  le  même  tube  avec  l’eau 
tiède  sur  la  face  opérée  et  laissons-le  en  place  —  à  moins  que  pour  plus  de 
])récision,  nous  appliquions  sur  chaque  côté  de  la  figure  un  tube  d’eau 
tiède,  chaulTée  au  môme  degré. 


LE  SYSTÈME  NERVEUX  CÉRÉBRO-SPINAL 


Aussitôt  qu’on  a  mis  en  contact  le  tube  sur  une  partie  de  la  peau  du  côté 
opéré,  toute  la  figure  de  ce  côté-ci  rougit,  et  après  un  intervalle  de  quel¬ 
ques  secondes  —  après  avoir  senti  au  début  la  chaleur  —  le  malade  nous 
dit  qu’il  sent  que  celle-ci  lui  fait  mal,  et  que  nous  devons  retirer  rapide¬ 
ment  le  tube,  parce  que  la  douleur  est  devenue  insupportable  et  cuisante, 
sinon  c’est  lui  qui  retire  sa  tête.  En  retirant  le  tube,  on  voit  que  la  rou¬ 
geur  que  le  tube  a  laissée  sur  place,  se  confond  avec  celle  du  reste  de  la  face, 
mais  cette  dernière  disparaît  rapidement,  pour  laisser  seulement  celle 
qui  indique  l’endroit  où  le  tube  a  été  appliqué. 

Cette  rougeur  est  plus  intense  que  celle  qui  était  sur  le  reste  de  la  face 
et  la  peau  qui  lui  correspond  est  surélevée  par  un  œdème  bien  net.  Cette 
rougeur  et  cet  œdème  ne  disparaissent  pas  si  vite,  nous  les  avons  vu  per¬ 
sister  plus  d’une  heure,  et  tant  qu’ils  durent  —  car  à  la  longue  ils  dispa¬ 
raissent  —  le  malade  se  plaint  qu’il  ressent  tout  le  temps  la  douleur. 

En  voyant  ceci,  on  peut  dire  que  c’est  un  phénomène  connu,  un  dermo¬ 
graphisme,  car  on  produit  le  même  phénomène  avec  une  pointe  mousse, 
et  nous  ne  disons  pas  le  contraire,  mais  ce  dermographisme  est  non  seule¬ 
ment  très  intense  et  durable,  il  est  aussi  très  douloureux.  Cette  douleur 
coïncide  chez  notre  malade  avec  l’absence  d’un  nerf  sympathique  cervi¬ 
cal  et  c’est  là  que  nous  devons  chercher  l’explication  de  la  douleur. 

Pour  interpréter  ce  phénomène,  réfléchissons  un  peu.  Le  fait  qui  nous 
U  frappé  aussitôt  qu’on  a  appliqué  le  tube  sur  la  face  opérée,  c’est  que 
toute  la  peau  de  ce  côté-ci  a  rougi,  par  conséquent  de  ce  côté-ci  les  vais¬ 
seaux,  dans  l’absence  du  sympathique,  se  dilatent  rapidement  et  se  rem¬ 
plissent  de  sang.  Cet  engorgement  doit  être  plus  abondant  sur  le  tégument 
où  on  a  appliqué  le  tube,  car  après  l’avoir  retiré,  cette  partie  est  d’un 
rouge  plus  intense,  et  la  peau  qui  lui  correspond  est  devenue  proéminente 
à  cause  d’un  exudat,  qui  est  survenu  et  qui  doit  être  bien  abondant.  Ce 
Pquide  s’infiltre  probablement  partout  où  se  trouvent  les  ramuscules 
les  plus  fins  du  nerf  sensitif  — ■  le  trijumeau  —  les  tendent  et  ainsi  les 
font  souffrir,  et  cette  souffrance  se  traduit  par  une  douleur. 

Cette  douleur  doit  être  d’autant  plus  intense,  cuisante  et  insupportable 
que  tout  le  trijumeau  de  la  face  de  ce  côté  se  trouve  dans  un  degré  d’hyper¬ 
sensibilité,  à  cause  de  l’absence  du  nerf  sympathique  cervical,  qui  norma¬ 
lement  —  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut  —  est  un  modérateur  de  la 
sensibilité  du  nerf  de  l’axe  cérébro-spinal,  et  dans  cet  exemple  le  nerf  tri¬ 
jumeau. 


Dans  les  deux  chapitres  précédents,  nous  avons  montré  sur  un  malade 
qui  on  a  enlevé  le  nerf  sympathique  cervical  gauche,  suivi  après  l’opé- 
ï’ation,  de  l’apparition  d’un  syndrome  C.  Bernard-Horner,  les  faits  sui¬ 
vants  : 

La  musculature  de  la  face  du  côté  opéré  avait  augmenté  de  tonus,  et  les 
mouvements  volontaires  étaient  plus  accentués  du  même  côté.  En  plus, 
'î  ces  diverses  excitations  :  piqûres  prolongées,  frottement  de  la  peau. 
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raie  (lormfig'r:iphii[iii'.  roiil.auL  prolongé  avec,  le  (-iiaud  ou  avec  le  froid, 
tiraillcniciil  di'  l'ondllc  ou  des  cheveux  j)rovo([uenl  raiiidcmciil  du  côté 
opéré  uiK*  .sensation  doulouiaîuse,  brûlante,  itisu])i>orl aide.  (JhjecI  ivement, 
cette  seusaliou  iloidourcus('  se  I  raduisail,  ]iar  un  afriiixsaugiun  et  uu  œdème 
plus  pcrsistaid  à  la  place  oii  on  avait  applicpié  rexcitanl  :  d'oii  nous  avons 
conclu  que  |iar  Id'xeision  du  .syinpathi({ue  cervical,  on  a  brisé  Idapiilibre 
que  c,elui-ci  faisait  avec  le  système  nerveux  cérébro-rachidien,  rejirésenté 
à  la  face  par  le  nerf  facial  et  le  nerf  trijumeau,  d’où  le  résultat  que  la  face 
du  côté  opéré  était  devenue  plus  vulnérable  aux  excitants  extérieurs. 

Jdidée  nous  est  venue  de  penser  que  cette  fonction  de  défense  contre  les 
excitants  extérieurs  a  dû  se  perfectionner  au  fur  et  à  mesure  que  la  face 
toujours  découverte  a  été  exposée  durant  des  années  en  milieu  extérieur. 
Pour  confirmer  cette  déduction,  il  fallait  voir  comment  la  peau  du  reste 
du  corps  réagit  aux  excitants  que  nous  venons  de  citer,  en  comparant  ces 
réactions  do  la  peau  qui  a  été  tout  le  temps  couverte  par  des  vêtements 
avec  celle  qui.  généralement,  comme  la  faceou  les  mains,  sont  découvertes  ? 

Pour  ceci  nous  n’avons  eu  qu’à  nous  adresser  à  des  personnes  normales, 
en  les  invitant  à  se  découvrir  complètement  le  buste  et  les  bras  ;  et  à  faire 
sur  eux  la  même  chose  que  nous  avons  faite  sur  la  face  du  malade  précé¬ 
dent.  Tout  on  tenant  compte  d’une  certaine  différence  de  réaction  d’un 
individu  à  l’autre,  en  conclusion,  le  résultat  a  été  le  même. 

Si  avec  le  bout  d’un  porte-plume,  celui  qui  ne  porte  pas  de  plume,  on 
tire  deux  ou  trois  raies  dermographiques,  en  partant  du  dessous  des  cla¬ 
vicules,  jus([u'au  bout  des  doigts,  voilà  ce  que  nous  avons  constaté  :1a 
personne  qui  s’est  prêtée  à  cette  expérience  nous  dit  que,  pendant  que  nous 
traçons  les  raies,  elle  sent  une  douleur  pénible  dès  le  début,  c’est-à-dire 
sur  l’épaule  (;t  sur  le  bras,  mais  que  cette  sensation  diminue  pour  disi)a- 
raître  comiilùtement  au  fur  et  à  mesure  que  nous  arrivons  sur  la  peau  de 
l’avant-bras,  et  d’autant  plus  sur  la  peau  de  la  main  et  des  doigts.  Objec¬ 
tivement  on  observe  que  rapidement  autour  de  cette  raie  qui  est  blanche, 
apjiaraît  um^  rougeur  et  même  une  élévation  de  la  ligne  blanche,  avec 
cette  particularité  que  cette  rougeur  et  cette  enflure  —  visible  et  pal¬ 
pable  —  est  plus  marquée  sur  la  peau  de  l’épaule  et  du  bras,  pour  ne  i)as 
apjiaraître  autour  de  la  ligne  blanche  de  l’avant-bras,  et  d’autant  plus 
aid.our  de  la  ligne  de  la  main  et  des  doigts. 

Nous  avons  les  mêmes  réactions  si,  au  lieu  d’un  porte-plume,  nous  nous 
sommes  servi  d’une  épingle. 

En  frottant  la  peau  de  la  personne  avec  le  dos  de  nos  doigts,  on  remarque 
sur  la  peau  de  l’épaule  et  celle  du  bras  qui'  nous  provoquons  une  rou¬ 
geur,  tandis  que  sur  l’avant-bras  et  d’autant  plus  sur  la  main  et  les 
dfiigts  la  rougeur  est  presque  nulle. 

Nous  observons  les  mômes  réactions  et  les  mômes  sensations  pénibles, 
si  nous  appliquons  en  le  laissant  un  peu  sur  place,  un  tube  d’eau  chaude 
ou  un  tube  d’eau  froide.  La  personne  supporte  beaucoup  plus  facilement 
et  à  l’infini  —  tout  ceci  dépend  du  degré  de  la  température  de  l’eau  con- 
tenur  dans  le  tube,  la  chaleur  ou  le  froid  qui  se  dégage  de  ces  tubes  — , 
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ciuaiid  ceux-ci  onL  été  appliqués  sur  la  peau  des  mains  et  des  doigts.  Voici 
encore  une  expéri(‘nce  :  appliquons  deux  morceaux  de  glace,  l’un  sur  la 
peau  de  l'éqiaule,  et  l’autre  dans  la  paume  de  la  main  correspondante,  et 
attendons  un  petit  instant:  la  personne  nous  dira  bientôt  qu’elle  commence 
à  sentir  à  l’endroit  où  la  glace  a  été  appliquée  sur  la  peau  de  l’épaule,  une 
doubmr  de  plus  en  plus  forte,  tandis  qu’à  la  main  elle  sent  la  glace  toujours 
froide  et  peut  la  supporter  indéfiniment.  On  remarque  encore,  quelapeaude 
l’épaule  rougit  rapidement  sur  une  bonne  distance,  que  la  peau  de  la  main 
reste  blanche,  même  quelque  temps  après  que  nous  lui  avons  enlevé  la 
glace,  et  pendant  ce  temps  le  malade  nous  dit  qu’il  sent  toujours  le  froid 
à  cel,  endroit.  Certainement  qu’ici  le  froid  a  chassé  le  sang  par  une  vaso¬ 
constriction,  et  que  celle-ci  est  en  même  temps  un  anesthésique,  tandis 
que  là-haut,  la  peau  rougit  rapidement  et  s’accompagne  d’une  sensation 
douloureuse,  car  les  vaisseaux  de  ce  côté-ci  présentent  une  insuffisance  de 
fonctions  vaso-constrictives  une  imperfection  dans  la  fonction  du  sys¬ 
tème  nerveux  sympathique. 
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Le  syndrome  commotionnel  tardif  dans  les  traumatismes  fermés  du  cr'ne, 
par  MM.  Bremer,  H.  Coppez.  Hicquet,  et  P.  Martin,  rapporteurs. 

Les  auteurs  ont  surtout  tenté  de  mettre  en  relief  les  symptômes  objectifs  que  l’on 
peut  relever  chez  les  anciens  traumatisés  du  crâne  présentant  l’ensemble  de  signes  patho¬ 
logiques  que  l’on  désigne  généralement  sous  le  nom  de  syndrome  subjectif  commun  dos 
traumatisés  du  crâne. 

1.  Séméiologie  subjective.  —  Céphalées  :  Généralement  diffuses  ;  quand  elles  sont 
localisées,  elles  le  sont  le  plus  souvent  à  la  région  où  a  porté  le  traumatisme.  Elles  sont 
exacerbées  par  différents  facteurs  et  en  première  ligne  par  les  changements  de  position 
do  la  tète. 

Eloiirdissemenls  :  Ils  consistent  en  une  éclipse  fonctionnelle  cérébrale  atteignant  soit 
la  vision  (éblouissements,  brouillards  devant  les  yeux)  soit  l’équilibre  (sensations  verti¬ 
gineuses)  et  a|iparaissant  à  l’occasion  d’un  mouvement  brusque  de  la  tfite.  On  doit  les 
distinguer  des  vertiges  vrais  et  des  manifestations  épileptiques  larvées. 

Nervosité  :  Hyperesthésie  visuelle,  auditive  ;  hyperémotivité,  sensibilité  extrême  à 
l’alcool. 

Insomnie  :  Associée  souvent  aux  céphalées. 

Asthénie  mentale  cl  di/smnésie  :  Difficulté  de  concentrer  l’attention,  lenteur  des  opéra¬ 
tions  psychiques.  Déficience  de  la  mémoire,  surtout  de  la  mémoire  de  fixation  des  faits 
récents. 

Parmi  les  malades  examinés  par  les  auteurs,  les  céphalées  existaient  dans  !)5  %  des 
cas,  les  étourdissements  dans  75  %,  la  nervosité  dans  00  %,  l’asthénie  <lans  45  %,  la 
dysmnésie  dans  35  %  des  cas. 

Signes  ophtalmologiques  subjectifs.  —  Trourles  asthéniques  :  yXsthénie  réti¬ 
nienne.  — -  Au  bout  de  quelques  minutes  la  lecture  devient  pénible  et  des  céphalées 
apparaissent.  Le  champ  visuel  parfois  est  concentriquement  rétréci  et  il  peut  exister 
une  arnblyopie  variable  d’un  jour  à  l’autre. 

2“  Troubles  hypertensifs  :  Chez  les  'commotionnés,  comme  chez  les  sujets 
atteints  d’hypertension  artérielle  rétinienne,  on  observe  des  mouches  volantes,  des 
obnubilations  visuelles  passagères,  des  brouillards  transparents. 
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Signes  otologiques  subjectifs. —  1”  Uourdonnements  d’oreilles. —  Ceux-ci 
s’observent  rarement  dans  le  syndrome  commotionnel.  Ils  décèlent  soit  une  lésion  de 
l’oreille  moyenne  (hémorragie  ou  cicatrice),  soit  une  lésion  du  nerf  lui-même,  les  bour¬ 
donnements  d’origine  centrale  sont  inconnus. 

2“  Vertiges  vrais.  —  Plus  fréquents  que  les  bourdonnements,  ils  sont  constitués  par 
l’ensemble  des  troubles  qui  sont  la  reproduction  totale  ou  partielle  des  réactions  physio¬ 
logiques  qui  apparaissent  à  l’occasion  du  vertige  provoqué. 

II.  Séméiologie  objective.  —  A.  Symptômes  neurologiques  et  somatiques 
généraux.  —  Il  n’y  a  pas  de  signe  neurologique  pathognomonique  du  syndrome  com¬ 
motionnel,  les  symptômes  neurologiques  présents  sont  des  signes  de  nervosisme  :  ta¬ 
chycardie  dépassant  90  à  la  minute,  exagération  diffuse  des  réflexes  tendineux,  trem¬ 
blement  palpébral  ou  des  bras  tendus. 

B.  Symptômes  ophtalmologiques. —  1°  Si/mplômcs  ionoscopiqucs.  —  Arlère  centrale 
de  la  rétine.  — ■  Dans  70  %  des  cas  examinés  il  existait  une  hypertension  artérielle  réti¬ 
nienne  manifeste, mais  celle-ci  est  sujette  à  des  variations.  Il  y  a  donc  certaines  précau¬ 
tions  à  prendre  si  on  veut  accorder  une  valeur  réelle  aux  résultats  obtenus.  Il  n’y  a  pas 
de  parallélisme  entre  l’élévation  de  la  tension  artérielle  rétinienne  et  l’intensité  des  phé¬ 
nomènes  subjectifs,  cependant  en  général,  avec  une  tension  au-dessus  de  GO  le  syn¬ 
drome  commotionnel  prend  une  allure  grave. 

Enfin  dans  les  cas  anciens,  cette  hypertension  artérielle  rétinienne  ne  semble  pas  en 
rapport  étroit  avec  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Stase  veineuse  ou  papillaire. 

S’il  n’y  a  pas  de  complications  en  foyer,  la  stase  papillaire  est  exceptionnelle,  même 
après  hypertension  artérielle  exagérée. 

Veine  eenlrale  de  la  rétine. 

La  mesure  de  la  tension  de  la  veine  centrale  de  la  rétine  semble  importante,  en  raison 
de  ses  relations  assez  étroites  avec  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  Elle  peut 
par  exemple  renseigner  sur  l’opportunité  d’une  trépanation  décompressivc. 

3“  Troubles  PUPILLAIRES. — L’examen  des  pupilles  dans  57  cas  a  montré  deux  fois 
de  l’inégalité  pupillaire,  une  fois  une  mydriase  double  sans  perte  des  réflexes  pupil¬ 
laires  et  deux  fois  des  réactions  pupillaires  lentes.  L’existence  d'un  signe  d’Argyll- 
Robertson  vrai  post-commotionnel  semble  discutable. 

L’examen  des  pupilles  semble  donc  être  moins  nécessaire  pour  la  confirmation  objec¬ 
tive  du  syndrome  commotionnel  chronique,  que  la  tonoscopie. 

4»  Réflexe  oculo-card;aque.  —  Dans  le  même  ordre  d’idées,  sa  recherche  n’a  que 
peu  d’intérêt. 

5»  Syndrome  de  M.ann.  —  Consisterait  en  une  parésie  plus  ou  moins  accentuée  des 
mouvements  do  latéralité  dos  yeux,  avec  secousses  nystagmiques,  et  réaction  vaso¬ 
motrice  de  la  face.  11  semble  qu’il  s’agisse  là  plutôt  de  signes  délocalisation  que  d’un 
symptôme  propre  du  syndrome  commotionnel. 

C.  — 'Symptômes  otologiques.  — l^Au  point  de  vue  oloscopique,  il  y  a  lieu  de  re¬ 
chercher  le  syndrome  de  Muller,  qui  consiste  en  une  dilatation  des  petits  vaisseaux  de 
la  membrane  tympanique,  siégeant  surtout  dans  sa  partie  haute,  notamment  sur  l’épi- 
tyinpan  et  le  manche  du  marteau,  particulièrement  le  long  de  son  bord  postérieur. 

On  interrogera  le  malade  sur  les  adultérations  de  Toui'e  (hyperesthésie  auditive,  etc.) 
et  sur  la  nature  des  bourdonnements, ceux-ci  peuvent  disparaître  par  compression  de  la 
carotide. 

2“  La  recherche  des  réflexes  cochlcaires  est  précieuse  dans  les  cas  où  l’on  soupçonne  la 
simulation. 
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Les  é|ii'i'u\(‘s  (le  l’ouïe  (limiiiuenl,  de  \iilem'  ;i\'ec  l'oire  du  siij(d.  Du  eeliendra  la  non 
coiicoedauce  entre  la  percopüou  de  la  inuutie  et  de  la  voie  eliucliuLée,  qui  coïneide  sou- 
venl  avec  le  raccourcissement  de  la  durée  de  la  jiei  eeidien  osseuse. 

On  reclicrcliera  le  rétrécissement  du  cliam]i  auditil',  surtout  caractéristique  pour  les 
sous  élevés  (Bouchet). 

3"  Les  troubles  veslibulaires  sont  en  général  plus  ri((|ueids  el  plus  marqués  ;  ils  exis¬ 
tent  seuls  ou  coïncident  avec  des  trouilles  d'Iij  poexeitaliililé.  L'iiyperrél'lcclivité  se 
reiieoiitre.  dans  les  traumatismes  réduits  ou  dans  les  Irouhles  d’origine  centrale  ;  dans 
ce  cas  y  a-t-il  lieu  de  soumettre  le  malade  à  un  examen  neurologique  conqilel  ?  T. es 
verliges  peuv  ent  durer  plus  longU mps  que  l’hyi  (uiéHi  i  liv  ilé.  ('i  atimid  qu'aiirès  un  an, 
les  lihénomèiics  disjiaraisscnt  lorsipi’ils  sont  d’origine  lalq  rinlliiiine.  Si  après  cUuix  ans 
ils  persistent,  on  doit  les  considérer  comme  d’origine  eenti'nle. 

Les  réactions  d’iiyiioexcitaldlilé  sont  les  plus  marquées  el  les  plus  habituelles.  Sou¬ 
vent  on  trouve  de  la  dissociation  des  léaetions  nystagmiciues,  c'est  le  plus  souvent  la 
réaction  cahu'iqne  (|ui  est  dimiini('’e.  Aussi  y  a-t-il  une  grande  analogie  entre  la  réaction 
vcstiljulaire  dans  la  syidiilis  et  dans  les  traumatismes  (Borries). 

L’hypoexeitaliilité  jiorte  spécialement  sur  les  eanaiix  verticaux  (Boueliet). 

L’épreuve  galvanique  peut  douiier  des  résultats  iiiléressaiits  au  ]Hiiutdc  vue  diagnos¬ 
tic  différoutiel.  11  y  a  doue  lieu  de  la  pratiipier  sjstéiualiiiuemeiil. 

n.  —  SYMCiOMEs  n.vi  lOLDGiouEs  UT  ENc.ûpii  M.or.  UAP  U 1 1 '.  — I.a  radiographie  plane 
peut  montrer  un  trait  de  fracture  quand  le  hasanl  fait  ipie  les  rayons  sont  per|iendi- 
culaires  à  la  lésion,  mais  le  plus  souvent  les  radiogra]diirs  sont  négatives. 

T.’enréplinlographie  (insul'llatioii  de  115  à  ICiCI  enie.  d’aii' par  voie  lombaire  .suivie  d’une 
série  de  radios  dans  les  positions  nuque  plaque,  l'roiit  plaque,  côté  di-oit,  puis  côté  gau¬ 
che  sur  la  plaque)  permet  de  faire  des  constatations  beaucoup  plus  intéressantes.  On 
peut  par  cette  méthode  mettre  eu  évidence  difl'éreiiles  conditiens  iiatliologiques  :  1  )  l  ue 
absence  de  remplissage  des  ventricules  latéraux  (se  méfier  dans  ces  cas  des  causes  d’eiTcur 
et  recommencer  l’examen)  ;  2“  une  angmenlation  de  vohime  des  deux  ventricules  laté¬ 
raux,  ou  bien  un  agrandissement  du  ventricule  laléial  du  côté  où  a  porté  le  traumatisme 
dans  CO  cas,  le  ventricule  agrandi  est  généTah  meut  alliié  vers  la  jiaroi  cranieTiue  ; 
3°  une  accumulation  considérable  d’air  dans  les  espaces  sous-araeliiioïdiens  de  la  base 
ou  de  la  convexité  avec  ou  sans  remplissage  des  veiitrieuleshiléraux, Cette  accumula¬ 
tion  est. dans  certains  cas  localisée  l’i  la  partie  tout  antérieure  du  lotie  frontal  indiquant 
la  présence  d’uu  hysle. 

Sans  aller  aussi  loin  que  Bielsehowshy  ipii  rslim.e  que  l’abseuee  de  remplissage  des 
veulricules  lalérnux  e(irres|inndi'ail  ousyridiiinieednin.ütii.iiiiel  sans  signes  de  localisa¬ 
tion,  tandis  que  la  dilatation  d’un  ventricule  et  sou  déplaeemeiit  vers  la  pai'oi  era- 
nieuiie  correspondrait  à  un  syndrome  commolionnel  avec  ipielques  signes  focaux  sura¬ 
joutés,  et  raugmeiitation  pathologique  dr.s  es]  aces  seus-ainebmiidii  ns  à  l’éiiih  ]  sie 
post-traumatique,  il  est  incoiitestalilequereneéjihalogra]  liie  ihmiI  dans  certains  cas  o(i 
la  symptomatologie  même  subjective  est  très  fiiisle,  montrer  des  lésions  importaides 
du  cerveau  et  permettre  de  redresser  des  diagnoslirs  de  riévropalhie  ou  de  sinislri  se. 
Cette  métiiode  (|ui  présente  un  danger  réel  da)is  les  cas  de  tumeur  eéiébrale  est  inoffrn- 
sive  dans  les  en«  de  trnum  tisme,  elle  n’a  janniis  ]']  (;vo(iué  rapi'ai  itidi  d'un  syndrome 
commotioiinel  qui  ne  jiréexistait  jias,  ni  aggravé  uu  svndKn'.e  een.molioiinel  existant 
au  contraire  nous  verrons  jilus  loin  ([ue  rencéiihalograi'liie  a  même  des  indications 
thérapeutiques, 

R.  1  lONNÉI'.S  SÉIIOLOO  IQl'ES  :  TuOUBI.HS  III'.  LA  PlIl'ISSK  N  DE  LA  COMPOSITION  ET  DE 
LA  liÉsoiîpTiON  DU  Liqi  iDE  cÉPiiALO-UAi.iiiDiEN.Danslesquelques  mois  qui  suivent  un 
traumatisme, "on  constate  des  troubles  de  la  pression  coiisistaul  le  idus  soin  eut  en  une 
augmentation  delà  luession  et  une  byiieralbuminose  légère.  J  laiis  les  cas  anciens,  il 
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existe  parfois  de  pareils  troubles,  mais  ils  sont  beaucoup  plus  rares  ;  il  n’y  a  certaine¬ 
ment  pas  de  modification  patliognomonique  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le 
Syndrome  commotionnel  tardif. 

I I I.  Anatomie  pathologique.  —  Lesséiiuolles  des  traumatismes  crâniens  sont  encore 
mal  connues  au  point  de  vue  anatomo-pathologique.  Certaines  lésions  en  foyer  ont  été 
décrites, notamment  les  kystes  sous-duremcricns  et  l’arachnoïdite  circonscriteposttrau- 
matiquo  ;  mais  l’anatomie  patliülogi(iuo  du  syndrome  commotionnel  tardif  pur  reste 
encore  à  faire. 

Quelques  autopsies  ont  permis  de  faire  les  constatations  suivantes  :  1°  Foyers  mi¬ 
croscopiques  de  contusion  cérébrale  ;  2“  adliérencos  cranio-méningo-encéphaliques, 
quelquefois  symétriques,  avec  des  ramollissements  sous-jacents  ;  3“  micro-lésions  péri¬ 
vasculaires  diffuses  et  ])éritocales  soit  ganglionnaires  soit  névrogliques  en  apparence 

t.a  pénurie  des  documents  anaLomo-ctiin([ues  est  largement  compensée  par  l’abon¬ 
dance  des  travaux  expérimentaux.  La  cicatrisation  du  cerveau  a  une  allure  toute  parti¬ 
culière  résultant  du  fait  que  deux  tissus,  la  névroglic  et  le  conjonctif,  contribuent  à 
l’assurer.  Quand  le  tissu  contus  reste,  dans  le  sein  de  la  plaie  (condition  réalisée  par  les 
traumatismes  fermés  du  crâne),  le  tissu  conjonctif  jouera  un  rôle  important  dans  la 
cicatrisation.  11  se  produira  une  cicatrice  rétractile  qui  entraînera  des  déformations 
ventriculaires  (hydrocéphalie  unilatérale  avec  attraction  du  ventricule  vers  la  jiaroi 
crânienne)  que  l’on  peut  mettre  en  évidence  par  l’encéphalographie. 

Appareil  antUlif  et  veslibiilaire.  — Los  renseignements  les  plus  précieux  sont  fournis 
par  rexpérimentalion  chez  les  animaux. 

Tandis  que  le  bruit  détermine  pour  ainsi  dire  des  lésions  purement  cochléaires,  les 
tr'aumatismes  fermés  occasionnent  des  lésions  uniquement  vestiliulaires,  avec  symptô- 
tômos  vestibulaires  de  courte  durée.  Les  lésions  de  la  capsule  osseuse  sont  rares,  ainsi 
que  les  altérations  au  niveau  de  la  fenêtre  ronde.  Ce  sont  surtout  des  hémorragies  que 
l’on  rencontre  rarement  dans  les  espaces  lymphatiques,  les  aqueducs  et  la  membraiie 
de  la  fenêtre  ronde. 

La  plupart  des  auteurs  ont  trouvé  des  hémorragies  dans  le  nerf  et  ses  différentes 
branches,  ainsi  que  des  lésions  dégénératives  consécutives  qui  se  voient  également  au 
niveau  des  noyaux  v'cstibulaires  et  parfois  cochléaires. 

IV.  Pathogénie.  —  Le  mécanisme  du  traumatisme  initial  paraît  jouer  un  rôle  dans 
la  pathogénie  du  syndrome  commotionnel  tardif. On  s’accorde  en  effet  pour  constater 
que  dans  les  traumatismes  fermés  ou  à  perte  de  substance  minime,  le  syndrome  tardif 
est  relativement  jilus  fréquent  que  dans  ceux  où  le  traumatisme  a  fait  une  large  brèche 
Cirmiennc.  On  peut  expliquer  cette  constatation  par  le  fait  que  l’ébranlement  vibra- 
loiiM!  est  plus  intense  quand  il  n’y  a  pas  fracture  ;  s’il  y  a  In-èche  osseuse,  1(>  crâne  comme 
Une  cloche  fêlée  ne  vibre  plus. 

Ou  constate  fréquemment  dans  les  suites  de  traumatismes  crâniens  une  période  de 
latence  pendant  laquelle  le  blessé  semble  stabilisé  ou  même  amélioré,  suivie  d’une  phase 
d’aggravation.  L’explication  de  cette  aggravation  jieut  se  trouver  dans  le  travail  de 
réparation  cicatricielle  et  dans  les  remaniements  tissulaires  et  vasculaires  qu’elle  com¬ 
porte  ;  mais  il  faut  néanmoins  tenir  compte  des  influences  psychologiques,  de  la  réac¬ 
tion  du  blessé  à  son  état  et  aussi  des  revendications  qu’il  croit  jjouvoir  formuler. 

La  fréquence  de  l’hyportimsion  artérielle  rétinienne,  sans  hypertension  encéphalique 
Concomitante,  met  en  valeur  l’importance  jiathogénique  de  désordres  vasculaires  céré¬ 
braux  dans  le  syndrome  commotionnel.il  existe  une  sorte  d’éréthisme  cérébral. 

Symptômes  cochléaires  cl  vestibulaires.  —  Les  symptômes  cochléaires  peuvent  être  la 
conséquence  du  traumatisme  ;  ils  sont  surtout  dus  alors  aux  lésions  de  l’oreille  moyenne 
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(boui’clunnementa),  exceptionnellement  à  des  lésions  cochléaires.  Les  phénomènes  verti¬ 
gineux  qui  dominent  la  série  s’expliquent  par  des  lésions  destructives  et  des  troubles 
vasculaires.  Il  s’agit  donc  de  lésions  anatomiques  mises  en  évidence  par  des  troubles 
physiologiques. 

Les  lésions  destructives  se  compensent  très  rapidement,  comme  il  est  prouvé  expéri¬ 
mentalement  et  cliniquement.  Si  un  labyrinthe  est  détruit,  soit  pathologiquement,  soit 
chirurgicalement,  la  compensation  se  fait  en  moins  d’une  semaine.  Cependant,  il  existe 
une  inégalité  vestibulaire.  Celle-ci  est  d’abord  périphérique  (canaux  semi-circulaires) 
et  il  se  produit  ensuite  de  la  dégénérescence  secondaire  des  voies  vestibulaires  et  des 
noyaux. Les  traumatismes  crâniens  déterminant  des  troubles  vasculaires,ceux-ci  ont  un 
retentissement  soit  direct  sur  la  circulation  labyrinthique,  soit  indirect  par  des  troubles 
de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien quiinfluent  la  tension  du  liquide  entotique. 
Le  labyrinthe  détruit  ne  réagit  pas,  tandis  que  le  labyrinthe  sain  étant  irrité  amène  un 
déséciuilibre  labyrinthique. 

Le  déterminisme  du  syndrome  commotionnel  est  complexe.  On  doit  faire  rentrer  en 
ligne  de  compte  :  1°  les  lésions  ganglionnaires  et  névrogliques,  les  adhérences  cortico- 
méningées,  les  petits  ramollissements  corticaux  ;  2“  les  troubles  de  la  circulation 
cérébrale  et  en  particulier  l’hyperhémie  ;  3“  les  troubles  de  la  pression,  de  la  compo¬ 
sition  et  de  la  répartition  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  4“  la  réaction  individuelle  du 
sujet  se  manifestant  selon  les  cas  sous  forme  de  dépression  du  type  neurasthénique  ou 
mélancolique,  d’obsession,  do  revendication  (sinistrose),  réaction  individuelle  qui 
ilépendra  de  la  constitution  du  sujet  et  de  l’espoir  do  tirer  un  avantage  d’une  assu- 


V.  Thérapeutique.  —  La  thérapeutique  sera  avanttout  préuentive.Vn  traitement 
rationnel  de  la  pln.se  aiguë  (repos  prolongé,  ponctions  lombaires  répétées,  eau  distillée 
ou  sérum  hypertonique  en  injections  intraveineuses  suivant  les  cas,  intervention 
chirurgicale  quand  elle  est  justifiée)  permettra  de  réduire  considérablement  la  propor¬ 
tion  de  blessés  cranio-encéphaliques  souffrant  de  syndrome  commotionnel  tardif. 

La  thérapeutique  du  syndrome  tardif  sera  forcément  symptomatique  (repos,  isole¬ 
ment,  médicaments  sédatifs,  eau  distillée  ou  sérum  hypertonique  intraveineux  s’il  y  a 
hypo  ou  hypertension  du  liquidecéphalo-rachidien).L’insufflationlombaire(25fi  100  cmc. 
d’air,  le  malade  étant  placé  on  décubitus  latéral,  la  tOte  relevée  de  telle  façon  que  la 
région  douloureuse  regarde  vers  le  haut)a  donne  à  différents  auteurs  et  aux  rapporteurs 
d'excellents  résultats. 

Dans  certains  cas  sélectionnés,  une  opération  indiquée  [lar  une  lésion  en  foyer  pourra 
guérir  en  même  temps  le  syndrome  commotionnel  tardif. 

VI.  Médecine  légale.  — Dès  que  les  symptômes  locaux  ont  disparu  ou  sont  stabilisés, 
le  syndrome  commotionnel  se  dégage.  11  faut  reconnaître  alors  les  éléments  de  névrose, 
de  sinistrose,  d’exagération  ou  de  simulation  ([ui  peuvent  s’y  joindre. 

Si  le  diagnostic  est  assez  facile,  le  pronostic  d’où  dépend  la  taxation  du  dommage, 
varie  beaucoup  suivant  les  auteurs. 

D’après  les  rapporteurs,  ce  pronostic  est  plutôt  mauvais,  un  syndrome  commotionnel 
léger  au  début  pouvant  dans  la  suite  s’aggraver. 

En  ce  qui  concerne  les  accidents  du  travail,  la  révision  au  bout  do  trois  ans  permet  de 
rectifier  la  première  taxation.  Mais  en  procédure  civile,  il  vaudra  mieux  s’abstenir  de 
fixer  un  taux  définitif,  sans  réserves,  au  cours  des  deux  premières  années.  Mais  ce 
long  délai  a  l’inconvénient  de  favoriser  l’éclosion  de  la  sinistrose. 

Evaluation  (lu  dommage.  —  Le  syndrome  commotionnel  du  D'  degré  entraîne  une 
incapacité  de  travail  importante. l  es  sujets  ne  peuvent  pas  exercer  d’emploi  où  ils  doi- 
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vent  se  baisser  ou  faire  des  mouvements  brusques.  Le  bruit  les  étourdit.  Leur  attention 
est  défaillante,  d’où  danger  d’erreurs  et  d’accidents.  C’est  pourquoi  on  peut  admettre 
pour  eux  40  à  50  %  d’invalidité. 

Pour  le  2=  degré  l’incapacité  varie  de  80  à  100  %. 

Discussion  du  rapport. 

—  A.  Jentzer  (Genève)  apporte  17  observations  de  blessés  du  crâne  suivis  longtemps 
après  leur  accident.  De  l’étude  de  ces  cas  il  conclut  que  l’avenir  social  d’un  blessé  cra^ 
nien  demeure  toujours  réservé,  même  s’il  est  guéri  au  sens  chirurgical  du  mot.  Des  dou¬ 
leurs,  des  séquelles  psychiques  tardives  peuvent  apparaître  ou  s’aggraver,  qui  font  de 
ces  blessés  de  véritables  éclopés  mentaux.  Il  faut  donc, dans  les  expertises,  être  large 
avec  ces  sinistrés,  penser  au  pronostic  souvent  sombre  de  leur  cas  ou  exiger  une  révision 
tous  les  deux  ans,  puis(iue  les  effets  du  traumatisme  peuvent  se  manifester  très  tardive- 

—  PoRTMANN  (Bordeaux)  attire  l’attention  sur  l’importance  de  petites  fissures  pé- 
treuses,  lors  d’un  traumatisme  crânien.  Ces  fissures,  qu’il  est  impossible  de  déceler  en 
général,  peuvent  en  se  cicatrisant  donner  un  cal  osseux,  peut-être  générateur  d’oto- 
spongiose,  ou  donner  un  cal  fibreux,  voie  de  passage  vers  l’endo-cràne  pour  une  infec¬ 
tion  ultérieure  de  l’oreille  moyenne,  plusieurs  années  plus  tard. 

—  C.-A.  Wbill  (Paris)  conseille,  pour  rechercher  rapidement  les  lésions  vestibulaires, 
de  pratiquer  successivement  : 

1°  La  recherche  de  la  déviation  angulaire  spontanée  ; 

2°  La  recherche  de  la  déviation  inscrite  des  2  mains  dans  les  principales  positions  de 
la  tête  ; 

3°  La  recherche  de  la  déviation  angulaire  après  2  tours  lents  ; 

4“  Recherche  de  la  déviation  après  irrigation  de  10  cmc.  d’eau  à  20°  en  10  secondes. 

On  peut  ainsi  savoir  comment  se  comporte  l’équilibration  et  l’orientation  du  blessé, 
et  si  la  compensation  est  suffisante  pour  lui  permettre  le  travail.  En  cas  de  besoin,  ces 
épreuves  ne  fatiguent  pas  et  on  peut  explorer  ensuite  de  façon  plus  détaillée  l’appareil 
labyrinthique. 

~  P.  CossA  (Nice)  discute  la  valeur  diagnostique  de  l’insufflation  d’air  par  voie  verté¬ 
brale.  11  pense  que  les  images  ventriculaires  superposées  à  celles  de  la  convexité  sont 
Souvent  difOciles  à  interpréter. 

En  ce  qui  concerne  le  pronostic  des  blessés  crâniens,  sans  en  méconnaître  la  gravité, 
il  croit  qu’il  faut  éviter  de  multiplier  les  expertises  et  de  maintenir  le  blessé  dans  l’inac¬ 
tion,  ce  qui  risque  d’aggraver  son  psychisme  et  développer  la  sinistrose. 

— ■  MM.  PuusEPP,  Borries,  Bujadoux,  Helsmoortel,  Subirana,  etc. 

Barré  (de  Strasbourg).  —  L’auteur,  basant  son  opinion  sur  plusieurs  centaines  de 
Cas,  pense  que  la  simulation  est  beaucoup  moins  fréquente  qu’on  ne  le  suppose  actuel¬ 
lement  et  montre  la  difficulté  qu’il  y  a  à  séparer  l’exagération  volontaire  de  ce  qui  peut 
revenir  à  l’émotion  créée  par  l’examen.  Différents  critères  considérés  comme  suffisants 
à  dépister  une  supercherie,  lui  paraissent  très  contestables. 

Il  demande  d’ajouter  aux  troubles  visuels  une  certaine  diplopie,  et  de  ne  pas  classer 
parmi  les  troubles  visuels  hypertensifs  tous  les  cas  groupés  par  les  rapporteurs  sous 
cette  étiquette. 

Il  rappelle,  à  propos  des  bourdonnements  accompagnés  d’hypo-acousie,  l’idée  de 
l’association  fréquente  de  phénomènes  irritatifs  et  déficitaires  qu’il  a  soutenue  antérieu¬ 
rement  et  qui  seraient  l’expression  d’une  «  lésion  à  double  effet  ».  La  fréquence  des  diffé¬ 
rents  symptômes  subjectifs  chez  les  traumatisés  crâniens,  est  à  peu  près  le  même,  qu’il 
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y  ait  ou  non  fracture  du  crâne  ;  cependant,  les  vertiges  se  rencontrent  plus  fréquemment 
dans  les  cas  sans  fracture. 

Parmi  les  signes  objeciils,  il  demande  qu’on  fasse  place  au  syndrome  moleur spécial 
qu’il  a  décrit  avec  Crusem.  II  ne  partage  pas  la  confiance  complète  des  Rapporteurs 
dans  les  signes  tonoscopiquos  de  Bailliart,  et  reste  convaincu  que  les  idées  exprimées  par 
Duvcrger  et  lui-même  sont  plus  proches  de  la  réalité.  Il  n’a  jamais  observé  do  signes 
d’Argyll-Robertson  chez  un  traumatisé  non  syphilitique,  mais  il  admet  qu’une  lésion, 
hémorragique  par  e.xemple,  placée  où  il  faut  puisse  l’entratner,  comme  l’a  dit  Ci.  fluillain. 
Il  insiste  sur  Véuolalion  du  syndrome  qui  peut  présenter  de  grandes  variations  et  des 
retours  offensifs  après  guérison  apparente,  dont  il  est  bon  de  stipuler  l’éventualité  dans 
l’expertise.  Au  point  de  mie  médico-légal,  il  fixe  généralement  les  taux  d’invalidité  entre 
30  et  40  %  dans  les  cas  moyennement  graves,  et  ne  dépasse  pour  ainsi  dire  jamais  80  % 
dans  les  cas  très  sérieux.  Ces  pourcentages  correspondent,  semble-t-il,  à  ceux  que  l'ixent 
la  plupart  des  experts  français. 

L’auteur  explique  les  raisons  qui  lui  font  considérer  le  syndrome  cornmotionncl  crâ¬ 
nien  comme  en  partie  artificiel  et  destiné,  à  son  avis,  à  disparaître  quand  les  syiiilromes 
locaux,  dont  il  rappelle  plusieurs  exemples,  seront  mieux  connus,  et  lorsque  les  experts 
leur  attacheront  l’intérêt  qu’ils  lui  paraissent  mériter.  Ces  syndromes  locaux  dominent 
le  syndrome  général,  si  varié  dans  ses  formes,  et  doivent  s’incorporer  ses  différents  élé¬ 
ments. 


Communications. 

Le  syndrome  résiduel  des  traumatismes  cranio-cérébraux  fermés. Etude  de 
43  observations  au  point  de  vue  labyrinthique,  ophtalmologique  et  neuro-psy¬ 
chiatrique,  par  J.  Hf.lsmortki.,  L.  B.Auwi'.ns,  et  L.  Van  Bogaert  (Anvers). 

Chez  43  malades,  plus  d’un  mois  après  le  traumatisme  crânien  on  a  pratiqué  des  exa¬ 
mens  systématiques.  Au  point  de  vue  auriculaire  8  sujets  étaient  normaux,  IC  présen¬ 
taient  des  troubles  otolithiques,  et  2U  dos  modifications  de  l’excitabilité  vestibulaire. 
Ces  troubles  guérissent  parfois  ou  se  fixent  ou  même  s’aggravent. 

A  part  quelques  excejitions  la  séméiologie  nerveuse  est  pauvre  ;  ce  (jue  les  auteurs 
ont  trouvé  le  plus  souvent,  ce  sont  des  troubles  du  tonus.  Le  syndrome  psychique,  est 
au  contraire,  assez  fixe  :  céphalée,  troubles  du  sommeil, sensibilité  au  bruit,  à  la  chaleur, 
éblouissements,  ina|)titudeau  travail.  Los  troubles  pseudo-démentiels  sont  rares,  on  jien- 
sera  à  la  sinistrose  lors  de  syndromes  tardifs  ne  s’associant  à  aucun  trouble  neurologique , 
labyrinthiipie,  oculaire,  etc.  Dans  presque  tous  les  cas  s’acconqjagnant  de  troubles  ob¬ 
jectifs,  il  existait  de  l’hypertension  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  qui  semble  un  symp¬ 
tôme  important  et  durable. 

Ktant  donnée  l’absence  de  relation  entre  la  gravité  du  traumatisme  initial  et  des  sé¬ 
quelles,  il  importe  de  jiratiquer  dès  le  début  un  examen  des  divers  apjmreils  et  de  réser¬ 
ver  longtemps  l’évaluation  de  l’incapacité  de  travail  du  blessé. 

Deux  cas  d’hémianopsie  chiasmatique  consécutive  à  des  traumatismes  crâ¬ 
niens  non  pénétrants,  avec  syndrome  commotionnel  tardif,  par  ,M.M.  Ch.  I)i;- 
■lEAN  et  .1.  Bonnai'on. 

Les  deux  observations  présentées  offrent  le  type  de  syndrome  commotionnel  tardif 
après  traumatisme  crânien  de  guerre. .Mais ce  syndrome  se  complique,  dans  le  premier 
cas,  de  cécité  gaucho  et  d’hémianopsie  droite  à  limites  irrégulières  ;  dans  le  deuxième, 
d’hémianopsie  homonyme  irrégulière.  Les  caractères  du  champ  visuel  localisent  la 
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lésion  iiu  cliinsrna.  L’éüoloîîio  et  la  palhogénie  sont  discutables.  Dans  le  premier  il  y  a 
probablement  tumeur  hypophysaire  surajoutée  ;  clans  le  deuxième,  cicatrice  d’hcnia- 


Maladie  de  Recklinghausen  avec  stase  papillaire  gauche  chez  un  blessé  de 
l’œil  droit.  Problème  médico-légal.  (Présentation  de  malade,  par  MM.  Villahu, 
DKJKA.^  et  VlALHil'O.NT.) 

L  u  homme  de  20  ans  reçoit  deux  petits  éclats  de  cuivre  dans  l’ceil  droit  avec  cata¬ 
racte  et  lésions  intra-oculaires  complexes,  üu  an  plus  tard,  à  l’oceasiou  d'une  expertise, 
on  constate  une  névrite  optic[ue  de  l’œil  ojjposé,  dont  la  nature.  sympathi(jue  est  discu¬ 
table.  Un  examen  plus  détaillé  révèle  rexisteuee  d’une  maladie  do  Recklinghausen 
d’un  syndrome  labyrinthique  par  altération  du  nerf  acousti(|ue  et  d’une  altération  pro¬ 
fonde  de  la  selle  turci(|ue  avec  infantilisme  psychique  et  soinatii|ue.  La  maladie  de 
Recklinghausen  a  sans  doute  fait  naître  deux  tumeurs  intracrâniennes  ;  une  sur  la 
selle  turcique,  l’autre  sur  le  trajet  du  nerf  auditif.  La  névrite  optique  était  une  stase 
Pajjillaii'c  ;  elle  i)araît  être  la  conséquence  directe  des  neurofibromes  endocraniens  ;  elle 
n’est  donc  pas  imputable  à  l’accident  de  r(eil  droit. 

Etude  anatomo-clinique  d’une  causalgie  nasale  posttraïunatique  avec  troubles 
pupillaires,  par  M.M.  ,1.  (’.ruyssiîi,  et  1’.  Mounier-Kuh.n  (Lyon). 

Liiez  un  homme  victime  d’un  accident  d’auto  ayant  provoqué  une  section  presque 
eoinplèto  de  l’aile  du  nez  gauche,  malgré  une  suture  précoce,  une  série  de  troubles  ajipa- 
rurent  que  l’on  iieut  grouper  ainsi  :  1°  un  syndrome  douloureux,  vaso-moteur  et  sécré¬ 
toire  avec  douleur  nasale,  tuméfaction  et  congestion  du  nez,  obstruction  et  rhinorrhée 
'^ui'venaut  par  crises  sous  des  influences  diverses  ;  2“  un  syndrome  de  vaso-dilatation  des 
Cornets  à  bascule,  avec  des  modifications  pupillaires  :  mydriase  relative  du  côté  en  vaso¬ 
constriction,  myosis  relatif  du  côté  en  vaso-dilatation  ;  S"  plus  tardivement  un  syn- 
droine  causalgique  avec  douleur  superficielle  très  violente,  évoluant  par  crises  à  la 
’^uite  du  moindre  effleurement  des  téguments  nasaux.  La  résection  de  la  cicatrice 
amena  une  guérison  radicale,  maintenue  depuis  un  an.  L’examen  anatomiipie  n’a  jias 
montré  de  lésions  nerveuses  mais  un  stroma  fibreux  extrêmement  dense  et  un  é[iaissis- 
seuient  des  parois  vasculaires.  Les  auteurs  admettent  qu’une  vaso-dilatation  locale 
pouvait,  en  comprimant  les  terminaisons  nerveuses  par  l’intermédiaire  du  tissu  fibreux, 
héclancher  les  manifestations  observées. 

—  MM.  Rimraüd,  Luardonneau  et  Balmes  présentent  les  pièces  anatomiques 
rl’un  malade,  chez  le([uel  l’examen  oculaire  a  montré  des  lésions  relativement  caracLé- 
risliques  de  névrite  optique  atrophique,  imus  insullisaid.es  pour  expliquer  la  cécité 
Subite  dont  il  a  été  atteint,  et  chez  Iciiuel  l’autopsie  a  révélé  des  lésions  de  ramollisse¬ 
ment  cérébral  localisées  au  cortex  occipital.t  .crics, les  cas  de  cmlc  curlicale.  jiar  ramollis¬ 
sement  cérébral  sont  loin  de  constituer  des  raretés  cliniques, et  les  lésions  ipii  les  condi- 
Lonnent  sont  bien  connues  à  l’iieure  actuelle,  mais  l'intérêt  de  cette  idjservation  sem- 
*de  résider  dans  l’association  de,  c.cs  deux  ordres  de  lads. «pu  a  pu  rendre  difficile  à  un 
>n  iiiieiit  donné  c.hez  le  malade  l’explical ion  des  irounies  visuels. 

MM.  L.  Rimraui),  il  ViAi.i.ni'O.xT  et  Hai.mf.s.  —  Présentation  d’une  malade 
atteinte  dliéréûtialaxie.  rJrélielleuae.  chez  laquelle  ou  notait  une  atro()hie  ojitique  avec 
hépôt  pigmentaire  maculaire  à  chaque  œil,  une  arèflexie  vestibulairc  complète,  tine 
scoliose  accentuée  et  du  clouus  de.  la  rotule  et  du  pied  en  font  un  cas  de  transition  avec 
la  sclérose  en  pluiiiie  hérédilaire  et  avec,  la  malailie  de  l’ricdreich. 

HKVUE  MÎUROLOGigUE.  —  T.  Il,  N»  4,  OCTÜURE  1932.  2Ü 
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A  sigiüilor  eiil'iti  le  [iiil,  que  le  dc'ibut  de  rafl'ecliun  précoce  chez  celle  femme,  cl  les 
midndes  de  sa  ffénéraliim,  esl  de  plus  eu  plus  lardif  au  fur  el  à  mesure  qu’on  envisage 
des  générallons  plus  unlérleures. 

--  MM.  I’.  IlunuEs,  I’.  (1AZH.IUST,  II.  Viallufont  cl  .'\.  Hatie  ont  présenté  une 
malade  offrant,  outre  un  syndrome  de  démence  précoce, un  syndrome  de  Van  der  lloeve 
lyphiuo  (sclérotiques  bleues,  surdité,  laxité  ligamenteuse,  fractures)  el  héréditaire 
mais  ne  reinoiilant  qu’à  la  génération  antérieure.  L’étude  humorale  a  mis  en  évidence 
des  troubles  du  métab(disme  du  phosphore  et  du  calcium. 

—  M.  IL  ViALi.in-ONT  (.Montpellier).  —  Présentation  d’une  malade  dont  la  colora¬ 
tion  bleue  des  sclérolicpies  n’était  pas  uniforme  el  s’accompagnait  de  la  coloration  bleue 
des  téguments  |)érioe,ulaires.  Pour  l’auteur,  ces  lachcx  hlmea  de  la  eclérnliejue  {faiieses 
sclnvliques  bleues)  n’ont  rien  de  commun  avec  ce  qui  est  décrit  sous  le  nom  de  scléro¬ 
tique  bleue  où  il  y  a  amincissement  de  la  sclérotique  associé  à  des  troubles  du  squelette, 
des  artioulalions,  etc.  (liiez  sa  malade, il  s’agit  d’byperpigmontation  localisée  ausystème 
oculaire  et  ])araoculaire. 

—  M.M.  .l.l'IuziKtin.l'l.DiîLonu,  IL  Viallefont  el  .1.  Vidal  ont  présenté  un  malade 
atteint  A'exuphlalmie  inlermillenle  unilalérale.  I.es  crises  allaient  en  augmentant  de 
fréquence  et  de  durée  pour  disparaître  complètement  ([uelqucs  semaines  avant  la  pré¬ 
sentation  du  malade.  Ces  crises  réalisaient  une  ophtalmoplôgie  complète  avec  diplopie 
et  réflexe  oculo-général  très  marqué.  En  même  temps  souffle  dans  la  région  temporale, 
sensation  subjective  de  battement,  de  souffle  et  vertiges.  Au  fond  d’niil  veines  légère¬ 
ment  dilatées,  hypertension  de  l’artère  centrale  de  la  rétine,  tonus  normal. 

Les  auteurs  n’ont  pu  porter  de  diagnostic  formel,  ayant  envisagé  l’hypothèse  de  va¬ 
rices,  d’anévrysme,  do  tumeur  vasculaire. 

-  M.M.  .1.  Eu/.ièue,  il  Viallei'o.xt  el  ,1.  Vidal  ont  présenté  une  malade  qui  avait 
une  fiarah/sie  danrand  ohliiiue  yauclie  avec  anesthésie  de  type  syrinyomyéliijue  du  membre 
stipv-ieiir  el  de  t’hémiilwrax  driiils  après  traumatisme  crânien. 

Les  auteurs  pensent  à  une  hémorragie  minime  de  la  partie  externe  tout  à  fait  sufier- 
lic.iellc  etc  la  calotte  du  pédoncule  cérébral  gauche  ayant  intéressé  la  voie  sensitive  el  le 
pathétbpic  dans  son  trajet  iiéripédonculaire. 

Exophorie  persistante,  chez  un  boxeur,  après  commotion  crânienne, 

par  M.  J.  Sedan  (Marseille). 

Après  une  chute  violente  sur  le  pariétal,  un  boxeur  accusa  une  impossibilité  de  lec¬ 
ture  prolongée  qui  persiste  encore  actuellement.  L’appareil  visuel  était  entièrement 
normal,  mais  après  quelques  instants  de  fatigue  on  observait  un  rchlchemcnt  de 
convergence  amenant  une  diplopie  dans  la  vision  de  près,  qu’un  prisme  permettait  do 
corriger.  Après  avoir  fait  quchpres  réserves,  l’auteur  envisage  la  possibilité  d’une  petite 
lésion  du  contre  de  la  convergence  liée  au  traumatisme  crânien. 

Syndrome  traumatique  de  la  suture  pétro-basilaire,  par  M.  J.  Rollet  (Lyon). 

Sous  ce  terme,  on  jieut  envisager  l’association  d’une  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire 
externe,  des  nerfs  glosso-pharyngien,  spinal  et  du  pneumogastrique  avec  un  hématome 
dû  probablement  à  la  lésion  du  sinus  pétreiix  inférieur.  Tous  ces  organes  avoisinent  la 
suture  pétroÎDasilaire  et  bien  souvent  leur  atteinte  risquerait  d’étre  méconnue  à  moins 
d’un  e.xaraen  attentif. 
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Les  réactions  vestibulaires  paradoxales  dans  les  traumatismes  crâniens, 

par  M.  G.-V.  Th.  Bobries  (Copenhague). 

Par  le  nom  de  «  réactions  vestibulaires  paradoxales  »,  il  faut  entendre  la  dissociation 
des  réactions  calorique  et  rotatoire,  l’une  étant  abolie,  l’autre  conservée.  Ce  phé¬ 
nomène  est  difficile  à  expliquer.  L’auteur  admet  que  la  réaction  rotatoire  serait  produite 
par  les  canaux  semi-circulaires,  tandis  que  la  réaction  calorique  serait  surtout  le  résultat 
d’une  stimulation  des  otolithes.  Il  faut  noter  que  ce  phénomène  n’est  pas  pathogno¬ 
monique  de  la  syphilis  et  peut  se  rencontrer  à  la  suite  des  traumatismes  crâniens. 

Les  troubles  cérébello-vestibul  aires  après  les  traumatismes  crâniens, 

par  MM.  G.  Marinesco  et  E.  Façon. 

Chez  les  traumatisés  du  crdne  les  troubles  cérébello-vestibulaires  semblent  rares. 

Cependant,  si  on  examine  ces  blessés  en  recherchant  la  chronaxie  des  nerfs  vestibulaires 
et  examinant  les  réflexes  de  posture,  on  peut  conclure  que  dans  de  nombreux  cas  de  trau¬ 
matismes  sans  troubles  cérébello-vestibulaires  apparents,  mais  avec  manifestations 
nerveuses  variées,  la  chronaxie  des  nerfs  vestibulaires  est  augmentée  et  les  réflexes  de 
posture  sont  perturbés. 

Les  auteurs  concluent  à  la  nécessité  de  ces  recherches  pour  établir  un  diagnostic  et 
un  pronostic  précis. 

Quelques  symptômes  rares  consécutifs  aux  traumatismes  crâniens  :  hyper¬ 
esthésie  cervicEile,  aphasie,  mutisme,  hallucinations  olfactives, par  M.  G.  de 

Morsier. 

Résumé  de  4  observations  dont  la  première  concerne  un  blessé  ayant  fait  une  hémor¬ 
ragie  méningée  avec  hyperesthésie  cutanée  cervicale  intense.  Dans  la  seconde  après  le 
traumatisme,suivi  également  d’hémorragie  méningée, apparut  une  aphasie  de  Wernicke, 
améliorée  dans  la  suite.  Le  troisième  malade  présenta  un  mutisme  absolu  pendant 
quelques  heures.  Chez  le  quatrième  un  traumatisme  de  la  région  temporale  gauclie 
provoqua  des  hallucinations  visuelles  (éclairs)  et  olfactives  (odeurs  de  soufre).  L’exis¬ 
tence  de  ces  troubles  après  certains  traumatismes  permet  d’expliquer  l’ajiiiaril ion 
tl’états  chroniques  de  même  ordre  plus  ou  moins  tardivement. 

Les  troubles  vestibulaires  chez  les  traumatisés  crâniens  (100  cas), 
par  J. -A.  Barré  et  G.  Greiner. 

Les  auteurs  ont  basé  leur  étude  sur  100  cas  dont  les  examens  étaient  particulièrement 
complets  et,  pour  certains  d’entre  eux,  plusieurs  fois  répétés.  Ils  décrivent  les  troubles 
vestibulaires  subjectifs  (vertige,  incertitude  de  la  station  debout,  sensation  d’ébriété 
pendant  la  marche,  sensation  de  pulsion)  ils  en  établissent  le  pourcentage  et  les  modes 
très  variés  d’association. 

Les  troubles  vestibulaires  cliniques  :  nystagmus,  déviation  dans  l’épreuve  dos  bras 
tendus,  signe  de  Romborg,  du  fil  à  plomb,  etc.,  existaient  dans  57  %  des  cas  ;  ils  établis¬ 
sent  la  fréquence  relative  de  ces  troubles  dans  les  cas  avec  ou  sans  fracture,  et  les  diver¬ 
ses  associations,  soit  avec  les  signes  subjectifs,  soit  avec  les  signes  instrumentaux. 

Les  troubles  vestibulaires  instrumentaux  existaient  à  un  degré  léger  ou  accentué 
dans  vingt  cas  qui  ne  présentaient  aucun  signe  subjectif  ou  objectif  à  l’examen  clinique 
simple  ;  d’où  l’importance  de  procéder  systématiquement  à  ces  différentes  éi>reuves. 

L’évolution  de  troubles  vestibulaires  instrumentaux  a  donné  lieu  à  de  curieuses 


observations  sous  forme  d’ufr'jfriiviition  ou  d'amélioriitiou  très  miir((uoe  ;  les  troubles 
vi^stibulaires  et  cochléaires  sont  rarement  associés,  et  leurs  rapports  des  plus  variables. 
Il  y  a  lieu  de  liudr  un  compte  important  de  l’état  antérieur  du  sujet  ilans  l’interpréta- 
tion  du  syndrome  dus  T.  G.  L’existence  d’une  liypersensibiité  sympathicpie  est  de 
nature  .i  favoriser  larj'ement  le  développement  des  éléments  do  syndrome,  réactionnel. 

Les  T.  G.  sont  taxés  au  début  entre  40  et  HO  %  ;  ees  pourcentages  élant  abaissés  de 
40  à  '20  %  après  0  mois. 

Les  auteurs  terminent  par  un  exposé  des  moyens  variés  fpi’ils  emploient  pour  lutter 
contre  ces  pbénomènes  et  en  abréger  l’évolution. 
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ROGER  (H.).  Le  sommeil  normal,  la  fonction  hypniqTie.  Marseille  médical,  n"  1, 
5  janvier  1931. 

Exposé  didactique  des  manifestations  physiologiques  et  biologiques  du  sommeil  nor- 

Une  série  d’expériences,  comme  de  constatations  cliniques,  permettent  de  prévoir 
une  zone  hypnogène  au  niveau  de  la  paroi  du  111“  ventricule  et  de  la  région  intundibulo- 
tubérienne. 

l‘our  l’auteur,  il  faut  admettre  deux  sommeils,  l’un  mésencéphalique  ou  infundibulo- 
tubérien,  l’autre  cortical  plus  profondément  hypnogène  ;  normalement  à  l’inhibition 
de  l’écorce  se  surajouterait  une  excitation  des  centres  hypnogènes  du  mésocéphale. 

PIERI  (Gino)  et  TANFERNA  (Umberto).  Etude  de  la  physiologie  nerveuse  vis- 
cérede  chez  l’homme.  5.  Sympathique  et  sécrétion  gastrique  (Sludi  sulla  fisio- 
logia  dell’innervazione  viscérale  neU’uomo.  5.  Simpatico  e  secrezione  gastrica). 
informa  tnedica,  XLVIII,  n“  8,  20  février  1932,  p.  282-287. 

11  peut  exister  une  influence  dépressive  sur  la  sécrétion  gastrique  do  l’innervation 
symiiatliifiuc  ou  de  l’estomac.  Cette  influence  paraît  plus  nette  dans  les  cas  oii  ronjieut 
réaliser  jiar  une  injection  paravertébrale  l’inhibition  de  l’innervation  ilu  corps  et  de 
l’antre  gastrique.  Elle  est  moins  nette  dans  les  cas  où  l’on  a  supprimé  chirurgicalement 
une  part  de  l’innervation  sympathique  d’un  côté.  11  résulte  de  toutes  les  expériences  des 
auteurs  que  le  sympathique  exerce  en  réalité  une  influence  stimulante  sur  la  sécrétion 
gastrique.  G.  L. 

RISER,  MERIEL  et  PLANQUES.  Les  spasmes  vasculaires  en  neurologie  (Los 
espamos  vasculares  en  Neurologia).  Hcvisla  oio-neuro-oflalmologicii  (/  de  cirugia 
neurologica,  Vil,  n»  3,  mars  1932,  p.  77-83. 
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l.es  constatations  expérimentales  montrent  rprun  spasme  localisé  brutal  et  transi¬ 
toire  des  artères  cérél)rales  pendant  leur  trajet  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens, 
avant  leur  entrée  dans  le  parenchyme,  peut  être  réalisé  par  une  excitation  courte  méca¬ 
nique  ou  électri(iue.  Par  contre,  on  ne  peut  le  réaliser  à  l’aide  des  af'ents  pharmacodyna- 
mi(pies  habituellement  vaso-constricteurs,  adrénaline  ou  éphédrine.  L’hypothèse  d’un 
spasme  local  né  sur  place  et  d’ordre  irritatif  est  possil)lc.  La  lésion  d’artérite  joue  peut- 
être  un  rôli^  excitant  mécaniipie.  Il  faut  admettre  aussi  d’autres  patliogénies,  en  parti¬ 
culier  celle  des  chutes  hypotensives.  L’auteur  rapporte  quatre  ol)servations  anatomo- 
clinii|ues  à  ce  sujet.  fl.  L. 

DE  GIACOMO  (Umberto).  Mesure  du  tonus  musculaire  de  l’homme  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  bulbocapnine  injectée  par  voie  intraveineuse  (Misurazioni  del 
tono  muscolare  neU’uomo  durante  Tazione  delle  bulbocapnina  iniettata  per  via  endo- 
venosa).  Hivisln  di  palologia  nervosa  e  mentale,  XXXIX,  fasc.  I,  janvier-février  1!)32, 

p,  111-121). 

Chez  1)  malades  la  bulbocapnine  a  déterminé  une  première  phase  de  somnolence,  et 
chez  5  malades  une  seconde  phase  de  catalepsie.  Les  malades  soumis  à  l’expérience 
étaient  des  oligophréniques,  des  paralytiques  généraux  et  des  déments  précoces.  A  la 
phase  de  somnolence  la  courbe  du  tonus  musculaire  présentait  d’abord  une  brus(|ue 
descente  marquée,  puis  reprenait  sa  valeur  normale. Les  auteurs  remarquent  que  cette 
hypotonie  n’est  pas  une  simple  expression  de  la  somnolence,  mais  résulte  de  l’influence 
directe  de  la  bulbocapnine  sur  le  mécanisme  tonogène  du  tronc  cérébral. 

A  la  phase  de  catalepsie  on  observe  souvent  au  début  une  très  légère  augmentation 
de  la  consistance  musculaire,  mais  à  l’acmé  de  cette  phase,  le  tonus  musculaire  s’est 
oujours  montré  normal  ou  très  légèrement  abaissé.  G.  L. 

DANIELOPOLU  (D.),  ASLAN  (A.)  et  MARCOU  (I.).  Inversion  du  réflexe  am- 
photrope  sino-carotidien  chez  l’homme  par  l’ésérine-adrénaline.  Comptes 
rendus  des  séances  de  ta  Société  de  Biologie,  CIX,  n“  9,  11  mars  1932,  p.  765-767. 

Le  réflexe  sino-carotidien  dépresseur  peut  s’inverser  sous  l’influence,  do  certaines 
substances  pharmacodynami((ues  qui  excitent  les  terminaisons  des  nerfs  végétatifs  et 
devenir  presseur  pour  certaines  propriétés.  Comme  le  réflexe  agit  de  façon  indépendante 
sur  chacune  des  propriétés  fondamentales,  le  phénomène  dépresseur  peut  se  transformer 
en  phénomène  presseur  pour  certaines  propriétés  et  rester  déjjresseur  pour  certaines 
autres.  Lorsque  l’effet  des  substances  pharrnacodynamiquesadisparu,  l’inversion  dispa¬ 
raît  et  le  réflexe  reprend  les  caractères  qu’il  avait  avant  l’injection.  Ces  faits  prouvent 
que  le  réflexe  sino-carotidien  obtenu  par  l’excitation  mécanique  du  sinus  est  ampho- 
trope,  et  que  la  prédominance  sur  un  groupe  ou  sur  l’autre  dépend  de  l’état  dans  lequel 
se  trouve  le  tonus  des  terminaisons  sympathi([ues  et  parasympathiques. 

G.  L. 

DANIELOPOLU  (D.),  MARCOU  (I.)  et  PROCA  (G.-G.).  Sur  le  mécanisme  de 
production  des  variations  du  réflexe  sino-carotidien  à  l’état  pathologique. 

Comptes  rendus  des  séances  de  ta  Société  de  Biologie,  CIX,  n»  9,  11  mars  1932,  p.  767. 
770. 

Les  variations  pathologiques  du  réflexe  sino-carotidien  sont  dues  en  premier  lieu  à 
l’état  dans  lequel  se  trouvent  les  organes  qui  répondent  à  ce  réflexe,  et  leurs  nerfs.  Il 
n’est  cependant  pas  niable  que,  dans  certains  cas.  une  lésion  locale  du  sinus  peut  chan- 
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ger  de  quelque  manière  l’excitabilité  des  terminaisons  centripètes  de  cette  zone  réflexo¬ 
gène.  L’épreuve  ampliotrope  sino-carotidienno  constitue  une  métiiodo  précise  qui  permet 
d’évaluer  l’état  dans  lequel  sc  trouve  chacune  des  propriétés  fondamentales  du 
cœur  et  des  vaisseaux.  (1.  L. 

DRAGANESCO  (St.),  KREINDLER  (A.)  et  BRUGH (A  ).  Les  réflexes  vestibulo- 
végétatifs  ea  pathologie  nerveuse.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de 
niohgie,  GIX,  n»  9,  11  mars  1932,  p.  784-780. 

Helation  d’expériences  faites  sur  l’épreuve  de  Barani  dans  la  sclérose  on  plaques,  le 
parkinsonisme  postencéplialitique  et  encore  dans  d’autres  cas  d’affections  nerveuses 
ayant  frappé  les  nerfs  ou  le  système  sympathique.  Les  autours  donnent  le  résultat  de 
leurs  expériences.  (1.  L. 

DRAGANESCO  (State),  KREINDLER  (A.)  et  BRUCH  (A.).  Sur  le  mécaniame 
physiopathologique  des  réflexes  vestibulo-végétatif s.  Comptes  rendus  des  séances 
de  la  Société  de  Biologie,  CIX,  n“  9,  11  mars  1932,  p.  780-788. 

En  se  basant  sur  leurs  expériences  antérieures  les  auteurs  pensent  pouvoir  affirmer 
que  l’arc  centrifuge  des  réflexes  vostibulo-végétatifs  est  représenté  par  la  voie  vago- 
sympathique.  Ils  ont  d’ailleurs  pu  faire,  réaiiparaîtrc  le  réflexe  vestibulo-vaso-moteur 
aboli  chez  des  parkinsoniens  on  paralysant  le  vague  ou  en  diminuant  son  excitabilité 
par  l’atropine.  G.  L. 

ERBER  (Berthe)  et  PETTIT  (Auguste).  Comportement  des  singes  immunisés 
contre  la  poliomyélite.  Comptes  rendus  des  séances  de  ta  Société  de  Biologie,  GIX, 
n»  10,  23  mars  1932,  p.  819-821. 

Les  singes  qui  sont  destinés  à  fournir  du  sérum  anlipoliomyélitiquc  sont  traités  de 
deux  façons  différentes  :  ou  bien  ils  reçoivent  une  séi'ie  d’injections  sous-cutanées  ou 
intramusculaires  de  virus  pur  ;  ou  bien  ils  reçoivent  une  ou  deux  injections  d’un  mé¬ 
lange  de  virus  et  de  sérum  antijjoliomyélitique,  puis  une  série  d’inoculations  de  virus 
pur.  Les  deux  procédés  fournissent  du  sérum  immunisant.  Le  premier  est  plus  rapide, 
mais  un  certain  nombre  de  singes  (40  %  environ)  s’infectent  à  la  suite  de  la  première 
injection.  Le  second,  plus  lent,  ne  comporte  praliqueinent  pas  d’aléas. 

Les  individus  d’une  infime  espèce  zoologique  présentent  une  susceptibilité  inégale 
vis-à-vis  du  virus  poliomyélitique.  En  outre,  ces  divergences  s’accentuent  selon  la  voie 
d’administration.  C’est  ainsi  que  la  survie  des  singes  à  une  injeclion  intracérébrale  de 
virus  est  exceptionnelle.  Elle  est  assez  fréquente  à  la  suite  d’inoculations  intracœlo- 
miques  et  sous-cutanées  ;  tel  singe  succombe  à  l’injection  sous-cutanée  do  2  milligrammes 
de  moelle  par  kilo,  alors  que  tel  autre,  appartenant  à  la  même  espèce  zoologique,  a 
pu  supporter,  sans  troubles  apparents,  34(i  milligrammes  de  virus  de  la  infime  origine. 

Le  singe  se  vaccine  avec  une  extrême  facilité  et  les  immuuisinesapparaissent  rapide¬ 
ment  dans  le  sang,  mais  l’état  réfractaire  ainsi  acquis  est  réalisé  dans  des  conditions 
spéciales.  Pourvu  qu’un  laps  de  temps  sufTisant  se  soit  écoulé  depuis  la  dernière  injec¬ 
tion,  les  singes  qui  ont  reçu  par  voie  sous-cutanée  une  quantité  minime  de  virus,  éla¬ 
borent  des  immunisines  en  quantités  souvent  élevées  et  sont  aiiparemment  vaccinés.  Lin 
réalité,  des  animaux  ainsi  traités  supportent,  sans  réaction  manifeste  tout  au  moins, 
l’inoculation  sous-cutanée  de  fortes  doses  de  virus  actif.  Mais,  à  la  suite  d’une  injection 
intracérébrale  d’une  quantité  minime  du  même  virus,  une  poliomyélite  typique  se 
déclare  et  l’animal  succondie.  Un  singe  qui  a  fourni  du  sérum  noulralisani  peut  mourir 
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(Jiiel(iurs  jours  après  de  poliomyélite  aulhentifjiie.  :i  la  siiile  do  rinociilation  iiilraeéré- 
brale  d’une  dose  minime  de  \  irns.  I.es  eonditions  pliysiopalhologifjnes  dans  les(pielles 
se  tronvenl  ces  singes  ne^  sont  jjas  absolument,  spéeialesau virus  poliomyélil irpie.  Klles 
s’observeid,  égalemenl.  au  eours  de  ( pie li pies  maladies  i iil'eci  ieiises  provmpiées  eliez  rani¬ 
mai.'  I••,lles  suseiteni  un  rapproelienienl  avee,  les  tails  expérimentaux  ipii  ont,  eonduil 
liesredka  a  l'orinuler  la  doe.trine  de  l'imniunisation  loeale.  I.’aiilenr  expose  les  résnllats 
i|ii'il  a  oblenns  sur  diverses  espères  de  singes.  (;.  |,, 

TOURNADE  (A.)  et  MALMEJAC  Ij.).  Sur  le  centre  glyoo-sécréteur.  Cnmjdcs 
rendus  des  séances  de.  la  Société  de,  Jiinlogie,  n"  10.  CIX,  2a  mars  tiia2,  p.  883-S8G. 

I,a  pi(inre  ou  la  faradisation  du  iilanelier  du  l\v-  \entrirule  engendre  de  l’iiyper- 
glyeémie  suivie  ou  nondeglyeosurie.  I.aeoeaiiusalioii  de  la  même  région  abaisse  le  taux 
du  sucre  sanguin,  ('.es  e.x|iérienees  proiivmit  ipi’aii  ni\'eau  du  bulbe!  on  peut,  par  des 
lésions  aii[iro[iriées,  exeilerou  paralyser  l’appareil  uer\'enx  qui  préside  ;'i  la  régulation 
glycémique.  Mais  il  n’est  pas  absolument  e.ertaiu  (pi'on  atteigiu!  ainsi  le  centre  même  du 
système.  Il  se  pourrait  qu'on  agisse  sinqilemeni  sur  un  faisceau  descendant  de  fibres 
dont  le  lieu  d’origine  serait  plus  baul  iilucé.  Mais  si  l’on  o|ière,  sur  un  animal  décérébré, 
et  si  vraiment  le  centre  glyco-sécréteur  siège  au-dessous  de  la  section  prcbulbo-protu- 
bérantielle,  sa  mise  en  jeu  ]iar  un  excitant  convenablement  c.lioisi  devra  entraîner  une 
brusque  élévation  du  glucose  circulant,  (le  genre  d’expériences  a  été  tenté  iiar  .Mellanby 
(|ui  pi'océdait  à  l’exclusion  ilu  cerveau  et  du  mésencépbale  par  le  procédé  de  l’embolie. 
Les  auteurs  ont  repris  ces  ex]iériences  on  les  modifiant  et  ont  jiu  ainsi  constater  que 
l’asfibyxie  et  l’endnilie  cérébrale  provo(iuent  encore  de  riiyiiorglycémie  chez  le  ebien 
décapsulé  et  décérébré,  ce  qui  confirme  la  notion  de  l’existenced’unccntre  glyco-sécré¬ 
teur  dans  le  bulbe,.  (,;.  L. 

ROUSSY  iG.)  et  MOSINGER  M.).  Etude  comparative  de  l’oscillogramme  et 
de  la  réaction  cutanée  locale  à  l'histamine.  Comptes  rendus  (tes  .'■■éanees  de  ta 
Société  de  Biotoqir,  CI.X,  n"  8.  4  mars  i;ia2,  p.  (i.'ia-fiafi. 

l.’etude  comparative  de  l’imlice  oscillométriipn"  et  de  la  réaction  à  riiistamine  met  en 
évidence  l’indépendance  des  facteurs  ipii  régissent  la  vaso-motricité  artérielle  et  la 
vaso-molricilé  des  capillaiies  cutanées.  (;.  L. 

LEULIER  (A.)  et  POMMÉ  IB.).  Sur  le  taux  du  potassium  musculaire  à  l'état 
normal  et  dans  quelques  affections  neurologiques.  Comptes  renitus  des  séances 
de  ta  Société  de  [iudoqie,  CI.X,  n-  il,  I  I  mars  1032,  p.  743-745. 

Le  taux  musculaire  du  potassium  |ieut  subir  des  diminutions  uni  ou  bilatérales  dans 
certaines  amyotrophies  d’origine  tronculaire  ou  médullaire  par  exemple.  Par  contre, 
les  troubles  de  fonctionnement  attribuables  au  virus  de  l’encéphalite  épidémique  (syn¬ 
drome  p.-irkinsonien)  [laraissent  n’entraîner  aucune  variation.  Les  auteurs  rapportent 
les  résultats  de,  leurs  recherches  qui  ont  porté  également  sur  les  variations  possibles 
du  taux  du  potassium  dans  qui'Iques  syndromes  psychiques.  Ils  ont  été  amenés  à  cons¬ 
tater  au  cours  de  leurs  études  que  dans  les  amyotrophies  la  diminution  du  taux  du  jto- 
tassium  coïncidait  av(!C  une  raréfaction  plus  ou  moins  marquée  du  chondriome  de  la 
zone  de  jonction  myoneurale,  et  aussi  avec,  une  élévation  de  la  chronaxie.  lisent  pu 
obsei-ver  des  faits  du  même  ordri!  dans  les  amyotrn[ihies  expérimentales  provoquées  par 
section  du  sciatiipie  chez  le  lapin.  (4.  L. 
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BAYMOND-HAMET.  Influence  de  la  bivagotomie  sur  l’action  vaso-constric- 
tive  rénale  de  l'adrénaline.  CoinpU's  l■^•ll(lus  des  séances  de  la  Sociéle  de  Biologie, 
Cl.\,  IV'  1»,  II  mars  IIKVI,  p.  713-711’). 

lai  (■.omiiaraisou  clioz  ili's  chions  iino.sthosiés  |)ar  le  c.lilm-aliise  et  soumis  à  la  respii-a- 
liim  ai'Uliciello,  dos  olfol.s  (pi'mio  môme  dose,  d’adrcnaline  exorco  sur  le  volume  du  i  oiii 
uvanl  cl  après  secUoii  dos  pnoiimogastriipios  au  niveau  du  cou,  a  permis  à  l’auteur  de 
constater  dans  presipie  toutes  ses  expériences  ([ue,  chez  ranimai  liivacolomisé  la  vaso- 
coustric.tiim  rénale  est  à  la  lois  |)lus  l’aihlc  et  moins  durable  que  chez  l'animal  à  vagues 
intacts.  Il  interprète  cette  diminution  de,  l’action  vaso-conslriotive  rénale  <le  l’adrénaline 
par  la  bivagotomie  c.oiume  une  conséipience  di'  l’augmentation  de  pression  «pii  résulte 
de  l’abolition  de  la  bradycardie  réflexe,  (’.etle  diminution  n’est  donc  qu’a|i|iarente,  et  il 
on  est  de  même  tontes  les  fois  que  la  bradycardie  réflexe  adrénalinique  est  diminuée 
on  abolie.  Onand  doue  uni'  substance  sup]n'inn'  ou  diminue  la  bradycardie  réflexe  jiro- 
voquée  par  l’adrénaline,  en  même  temps  qu'elle,  affaiblit  la  vaso-constriction  rénale  appa¬ 
rente  produite  par  cette  amine,  il  ne  semble  pas  qu’on  jniisse  en  tirer  argument  pour 
prétendre  que  cette  substance  exerce  une  action  inhibitrice  sur  les  vaso-moteurs  rénaux 
sympathiques.  (1.  !.. 

COPPEZ  (H.).  Essai  de  classification  de  quelques  syncinésies  oculaires.  Jour¬ 
nal  de  Neurolngie  el  de  Psiicliintrie  belge,  X.KXII,  n»  l,  avril  193'2,  p.  •24.â-'247. 

Les  syncinésies  oculaires  sont  de  deux  ordres  :  ]ihysiologii[UCS  et  pathologiques, 
l’armi  les  syncinésies  physiologiques,  il  faut  distinguer  la  contraction  du  releveur  qui 
accompagne  la  contraction  volontaire  du  droit  supérieur,  et  la  contraction  du  droit  su¬ 
périeur  qui  accompagne  celle  de  l’orbiculaire  des  paupières.  Parmi  les  syncinésies  ocu¬ 
laires  pathologiques,  l’auteur  distingue  tes  syncinésies  jihysiologiquos  atyjiiqnes  et  les 
syncinésies  pathologiques  jiroprement  dites. 

Les  syncinésies  ])hysiologiques  atypiques  peuvent  être  abolies,  inversées  ou  perver¬ 
ties.  Le  signe  de  (Iraefe  représente  une.  syneinésie  physiologique  abolie.  Le  signe  de  Bell 
peut  être  inverse  :  Locclusion  des  paupières  s’accompagne  alors  d’un  mouvement  du 
globe  oculaire  vers  le  cul-de-sac  inférieur.  Le  relèvement  ou  l’abaissement  de  la  paupière 
supérieure  au  cours  de  cei'tains  mouvements  de  latéralité  peuvent  être  considérés 
Comme  des  syncinésies  physiologiques  perverlios. 

Les  syncinésies  pathologiques  intéressent  les  IlL',  'V",  VI"  et  Vil"  paires.  L’auteur 
donne  une  diiseription  de  ces  différents  syndromes  pathologiques.  11  décrit  enfin  les 
polysyneinésies  définissant  ainsi  les  combinaisons  qui  peuvent  se  jiroduire  entre  ces 
diverses  syncinésies.  <L  L. 

COMPÈRE  (A.)  présenté  par  BRULL  L.).  Transmission  par  voie  sanguine  de 
la  polyurie  et  de  l’hypochlorurie  hypophysaires.  Comptes  rciutns  des  séances 
de  la  Société  de  Biologie,  CX,  n"  17,  -2(1  mai  Bide,  p.  tl'2-93. 

La  iiolyui'ie  et  l’hypochlorurie  (pii  suivent  l’ablation  de  l’hypophyse  et  le  traumatisme 
qu’elle  nécessite  sc  transmettent  ))ar  voie  sanguine.  (i.  L. 

Dumas  (Georges).  La  mimique  des  aveugles.  Bu/L  de  l’Académie  de  Médecine, 
9(1"  année,  3"  série,  LVII,  n»  17,  séance  du  3  mai  193-2,  p.  007-911. 

Il  faut  entendre  par  inimii|ue,  selon  cet  aiiteui',  l’imitation  volontaire  des  expressions 
spontanées,  l’artant  de  cette  notion,  l’anteur  s’est  demandé  comment  nous  réalisons. 
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cetto  mimique,  et  s’il  s’ap;it  d’une  imitation  volontaire  qui  prendrait  son  origine  dans  une 
sonsihiliti!  consciente  musculaire  et  cutanée,  ou  si  nous  imitons  les  expressions  d’autrui 
qui  nous  sont  connues  par  la  vue.  Dans  le  premier  cas,  la  mimique  serait  d’origine  indi¬ 
viduelle,  et  dans  le  second,  d’origine  sociale.  A  ce  point  de  vue  l’auteur  a  étudié  la  mi- 
mi(|ue  chez  les  aveugles-nés  pouvant  ainsi  éliminer  la  part  de  la  mémoire  visuelle.  11  a 
pu  ainsi  constater  que  chez  tous  ces  aveugles,  alors  que  les  émotions  s’expriment  par 
des  réactions  spontanées  normales  ou  tout  au  moins  sensiblement  normales,  il  existe 
une  très  grande  difficulté,  sinon  une  impossibilité,  de  reproduire  volontairement  l’ex¬ 
pression  lies  mêmes  émotions,  joie,  tristesse,  colère,  peur.  Ils  n’ont  en  somme  aucun 
souvenir  dos  contraclions  spontanées  du  visage.  L’auteur  en  conclut  (|uo  la  mimiipie 
est  tout  entière  d’origine  visuelle,  c’est-à-dire  d’origine  sociale,  et  que,  au  point  de  vue 
pratique,  il  y  aurait  lieu  d’utiliser  cette  donnée  <lans  le  but  d’éduquer  et  de  cultiver  les 
aveugles.  fi.  p. 

LAPICQUE  (Louis).  Le  «  myone  »,  muscle  strié  élémentaire  ;  la  grappe  neu- 

romyonique,  unité  motrice.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Sneiété  de  liinirajie, 

(;i,\,  n”  14,  29  avril  1932,  p.  1279-1280. 

Par  analogie  avec  le  neurone  unité  fonctionnelle  nerveuse,  l’auteur  propose  d’ajqieler 
myone  l’unité  fonctionnelle  du  muscle  strié.  Un  axone  moteur  arrivant  dans  un  muscle 
se  ramifie,  et  par  des  brandies  plus  ou  moins  nombreuses  va  innerver  des  myones  plus 
ou  moins  nombreux,  généralement  quel((ues  dizaines,  appendus  à  l’axone  comme  des 
grains  de  raisin  dans  une  grappe,  c’est  une  grapfie  neuro-inyonique.  .Selon  l’auteur,  cette 
grajipe  constitue  un  système  physiologique  de  fonctions  simultanées,  car  l’influx  ner¬ 
veux,  une  fois  éveillé  dans  l’axone,  se  propage  à  toutes  les  ramifications,  arrive  identique 
à  lui-même  jusqu’à  chacune  des  terminaisons,  et  sollicite  ainsi  l’activité  de  myone  entre 
l’excitabilité  desquels  on  ne  peut  reconnaître  expérimentalement  aueune  différence  à 
l’état  sain.  Tous  les  myones  d’une  même  grappe  se  contracteraient  donc  simultané¬ 
ment,  tandis  que  les  grappes  neuro-myoniques  voisines  ou  même  entremêlées  pourraient 
rester  en  repos.  C’est  d’ailleurs  ce  qu’admet  explicitement  Sherrington,  considérant 
le  neurone  tout  entier  à  partir  de  son  origine  dans  la  moelle  avec  la  portion  de  mmcle 
qu’il  commande,  comme  unité  motrice.  O.  L. 

SANTENOISE  (D.),  MERKLEN  (L.)  PORCHER  (D.)  et  VIDACOVITGH  (M.). 

Vagotonine  et  excitabilité  réflexe  cardio-modératrice.  Comptes  rendus  des 

séances  de  la  Société  de  Biologie,  GIX,  n»  13,  22  avril  19.32,  p.  1197-1201. 

La  vagotonine  augmente  l’excitabilité  réflexe  cardio-modératrice,  modillcation  déce¬ 
lable  et  mesurable,  soit  pur  la  recherche  du  réfle.xe  oculo-cardiaiiue,  soit  par  la  recherche 
de  l’effet  cardio-modérateur  de  l’excitation  du  nerf  de  t'.yon.  La  constatation  du  parallé¬ 
lisme  de  l’action  exercée  par  la  vagotonine  sur  le  réflexe  oculo-cardiaque  et  sur  le  ralen¬ 
tissement  cardiaque  du  réflexe  de  Lyon,  pouvait  faire  [lenser  que  cette  hormone  inter¬ 
venait  en  agissant  sur  la  composante  vagalo  du  réflexe  de  Lyon.  Or,  il  semble  bien  que 
l’augmentalion  de  l’effet  cardio-modérateur  du  réflexe  de  Lyon  consécutif  à  l’adminis¬ 
tration  de  la  vagotonine  ne  soit  jias  due  uniquement  à  l’augmentation  de  l’excitabilité 
des  centres  pneumogastriques.  Kn  effet,  après  administration  de  vagotonine,  on  peut 
obtenir  chez  des  animaux  à  vague  coupé  un  ralentissement  très  notable  du  rythme 
cardiaque  en  excitant  le  bout  central  du  nerf.  Lomme  on  peut  observer  la  disparition 
de  ce  phénomène  après  extirpation  des  ganglions  cervicaux  inférieurs  et  des  ganglions 
étoilés,  on  peut  estimer  que  l’effet  cardio-modérateur  ilu  réflexe  de  Lyon  est  dû,  non 
.seulemenl  à  une  excilalion  cardio-modéralricc  des  eentres  pneumogastriques,  mais  aussi 
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à  une  inhibition  réflexe  du  tonus  des  accélérateurs.  Ainsi  la  vagotonine  agirait  non 
seulement  en  augmentant  l'excitabilité  réflexe  des  centres  pneumogastriques,  mais 
encore  en  augmentant  l’excitabilité  réflexe  des  centres  inhibiteurs  des  accélérateurs 
cardiaques.  A  l’appui  de  cette  thèse  les  auteurs  rapportent  les  constatations  suivantes  : 
il  n’y  a  pas  de  paralléli.sme,  dans  le  temps  entre  l’action  exercée  par  la  vagotonine  sur 
l’excitabilité  réflexe  des  centres  pneumogastriques,  et  son  action  sur  le  ralentissement 
consécutif  à  l’excitation  du  nerf  de  Cyon  chez  des  animaux  à  vague  coupé,  l’our  obtenir 
cet  effet,  il  faut  toujours  attendre  un  temps  assez  long  (une  heure  et  plus)  après  injec¬ 
tion  de  vagotonine,  alors  que  l’action  de  cette  hormone  sur  le  réflexe  oculo-cardiaque 
est  très  rapide.  Alors  que  le  ralentissement  Hé  à  la  composante  vagale  du  réflexe  de 
Cyon  se  produit  au  début  du  réflexe  dépresseur,  il  semble  qu’en  ce  qui  concerne  l’entrée 
en  action  des  centres  inhibiteurs  du  sympathique,  le  temps  perdu  soit  beaucoup  plus 

t'.es  faits,  quoi  qu’il  en  soit  de  leur  interprétation,  permettent  de  conclure  que  la  vago¬ 
tonine  ne  limite  pas  son  action  régulatrice  de  l’excitabilité  réflexe  des  centres  végétatifs 
au  centre  du  pneumogastrique.  G.  L. 

RUDEANU  (A.)  et  BON'VALLET  (Marthe).  Comptes  rendus  des  séances  de  la 
Sociélé  de  Biologie,  CIX,  n»  13,  22  avril  1932,  p.  1193-1195. 

On  a  étudié  la  scopolamine  ces  dernières  années  au  point  de  vue  des  chronaxies  des 
antagonistes.  Après  une  injection  de  un  à  deux  milligrammes  de  chlorhydrate  de  scopn- 
lamine  par  kilo  d’animal,  on  a  pu  constater  que  les  chronaxies  des  antagonistes  primi¬ 
tivement  dans  un  rapport  voisin  de  un  à  deux  se  rapprochent  après  un  temps  variant 
de  10  à  30  minutes.  Dans  deux  cas  même  il  s’est  produit  une  égalisation  tardive.  L’in¬ 
jection  au  chlorhydrate  est  toujours  suivie  d’une  phase  d’agitation  intense  à  laquelle 
succède  une  période  de  calme.  Pour  ce  qui  est  du  bromhydrate  de  scopolamine,  l’injec- 
Uon  de  cette  substance  a  produit  une  égalisation  parfaite  des  chronaxies.  Cette  égalisa¬ 
tion  se  produit  dans  les  quelques  minutes  qui  suivent  l’injection.  L’injection  de  brom¬ 
hydrate  a  été  suivie  chaque  fois  d’une  période  d’agitation  beaucoup  plus  faible  que  celle 
qui  avait  été  constatée  après  injection  de  chlorhydrate.  On  a  également  pu  constater 
que  la  modification  des  chronaxies  s’accompagne  d’une  incoordination  motrice  qui 
devient  complète  lorsqu’il  y  a  égalisation  des  chronaxies.  G.  L. 

MANGABEIRA-ALBERNAZ  (Panlo).  Sur  le  nystagmus  céphalique  de  position. 

Annales  d'olo-largngologie,  n“  3,  mars  1832,  p.  287-295. 

Le  nystagmus  de  la  tête  correspond  à  une  réaction  vestibulaire  particulière  qui  se 
trouve  en  général  sous  la  dépendance  des  canaux  semi-circulaires,  mais  qui  peut  aussi 
être  sous  l’influence  de  l’appareil  otolithique.  Si  l’on  admet  l’action  des  otolithes  dans 
le  nystgamus  oculaire  de  position,  la  môme  pathogénie  doit  être  invoquée  pour  le  nys¬ 
tagmus  céphaliipie.  Celui-ci  serait  une  réaction  particulière  du  labyrinthe  vestibulaire 
rarement  observée  cliez  l’homme,  et  due  à  l’irritation  simultanée  des  canaux  semi-circu¬ 
laires  et  des  otolithes.  G.  L. 

INGRAIN  (W.-R.),  RANSON  (S.)  et  HANNETT  (Chicago).  La  stimulation  di¬ 
recte  du  noyau  rouge  chez  le  chat.  The  journal  of  Neurology  and  Psychopalhologg, 
n"  47,  janvier  1932,  page  219-230. 

Ces  expériences  très  délicates  nécessitent  un  contrôle  histologique  immédiat  :  l’exci¬ 
tation  du  noyau  rouge  entraîne  une  torsion  de  la  tête  du  côté  excité,  une  incurvation 
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du  dos  dont  la  concavité  correspond  au  côté  excité,  une  flexion  du  nienihrc  antérieur, 
en  outre  des  troubles  dans  la  mobilité  oculaire  ont  été  signalés.  Il  semble  que  la  ]ilupart 
des  réactions  siii:nalées  et  attribuées  à  la  lésion  du  noyau  roufre,  soient  (m  raiiport  avec 
d(^s  lésions  diffuses  de  la  subslanee  réticulaire  de  la  calotte,  au  voisinage  immédiat 
du  noyau  rouge.  l•f•;llOX. 

PONTHUS  (P.).  Influence  du  flux  énergétique  des  tests  lumineux,  blancs  ou 
colorés,  sur  l’étendue  du  champ  visuel.  Cumples  rendim  des  séances  de  lu  Sariélé 
de  liioloyie,  (IIX,  n"  1 1,  13  avril  l'.)3-2,  p.  lÜüT-lOliO. 

1,’étendue  du  cliamp  visuel  dos  couleurs  monochroinati([ues  varie  dans  le  même  sens 
cpio  le  flux  énergétique  émis  par  les  tests  colorés.  Lorscpie  ces  tests  possèdent  des  flux 
énergétii|ues  suffisants,  ils  procurent  dos  champs  visuels  ayant  sensiblement  les  mêmes 
limites  périphéri(pies  que  le  Ijlanc.  Si  les  flux  énergétiques  sont  égaux  et  peu  intenses,  les 
champs  de  couleurs  simples  deviennent  alors  plus  petits  que  celui  du  lilanc,  et  inégaux 
entre  eux,  la  décroissance  so  faisant  dans  l’ordre  ;  rougo,  jaune,  bleu,  vert.  Le  champ 
visuel  du  vert  reste  toujours  moins  étendu  que  celui  des  autres  couleurs  à  énergie  égale. 
S’il  est  généra hunent  admis  que  les  champs  visuels  des  couleurs  sont  fortement  inégaux, 
c’est  parce  que  la  mesure  a  lieu  avec  des  stirnuli  d’énergie  très  diffiVents. 


BAGQ  (Z.-M.)  et  BROUHA  (L.).  Nouvelles  recherches  sur  le  déterminisme  de 
l’accélération  du  coeur  énervé  après  faradisation  du  bout  périphérique  d’un 
nerf  moteur.  Comptes  rendus  des  séances  de  lu  Société  de  Biologie,  CIX,  u»  11,13  avril 
11132,  p.  9(il -1)6,0. 

L’accélération  du  C(Our  énervé  observée  cho/,  le  chat  après  stimulation  du  bout  péri¬ 
phérique  d’un  gros  luu'f  moteur  n’est  due  ni  à  l’action  des  métabolites  produits  au  cours 
de  la  contraction  du  muscle  strié,  ni  au  jiassage  dans  h‘  sang  de  substances  qui  se  forme¬ 
raient  au  cours  de  l’ischémie.  Seule,  la  stimulation  des  fibres  sym|iathiques  contenues 
dans  les  troncs  nerveux  libèrent  à  la  périphérie  une  substance  qui  fiasse  dans  le  sang 
et  qui  a  |)our  firopriété  d’augmenter  la  fréquence  du  cu'Ur  énervé,  lad.te  substane.e  se 
forme  encore  dans  une  patte  écorchée,  donc  en  l’absence  de  la  peau  et  des  glandes  suilo- 


LAMBREGHTS  (A.),  et  MASSAUT  (Gh.).  Rachianesthésie  et  sécrétion  urinaire 
chez  le  chien.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  Cl.\,  n"  II, 
13  avril  11)32,  fi.  !)ul)-!)6l. 

On  peut  S(!  demander  si  l’aneslliésie  localisée  à  la  moelle  exerce  une  action  direcle  sur 
l’élimination  rénale  soit  par  une  influence  générale,  soit  fiar  l’intermédiaire  des  nerfs 
vaso-moteurs  rénaux.  Les  expériences  des  auteurs  les  ont  amenés  à  constater  que  la 
rachianesthésie  influence  la  sécrétion  urinaire  d’une  façon  moins  brutale  et  moins  du- 
raide  que  l’anesthésie  générale  au  chloralose  jiar  exemple.  Par  un  mécanisme  indéter¬ 
miné  jusqu’à  présent,  la  concentration  et  le  débit  des  chlorures  diminuent.  Fait  curieux, 
l’eau  et  les  phosphates  ne  sont  pas  touchés  dans  leur  élimination.  O.  L. 

DANIELOPOLU.  fD.),  SAVESGO  /V.)  ASLAN  (A.)  et  STEOPOE  V.).  Le  réflexe 
respiratoire  sino-carotidien  provoqué  chez  l’homme  par  l’excitation  externe 
du  sinus  mis  à  nu.  Sa  disparition  après  névrectomie  sino-carotidienne. 
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Contpleti  rendus  des  séances  de  la  Sur.iélt  de  liiulo<jie,  CIX,  ir'  11,  13  avril  1932,  p.  899- 

HiîcIkm-vIkîs  <l(-tni)nlriinl  <pi(^  le  réflexe  respiratoire  sino-carolidieu  provoque  chez 
l’iionuue  par  la  cotiipression  à  travers  la  peau  du  sinus  carotidien  est  dfi  à  l’excitation 


MELDOLESI  (Gino).  L’examen  clinique  de  la  musculature  striée  au  repos. 
(L’esame  cliidco  délia  inuscolatura  striata  in  condizioni  di  riposo).  Hivisla  di  yeurala- 
gia,  4>’ année,  l'asc.  VI,  décembre  1931,  p.  tl(ll-(i8.ü. 

Ktudc!  des  i)ropri6tés  staticpies  du  muscle  dans  tout  un  ffroupc  de  maladies  par  la 
mesure  du  tonus  au  niveau  des  agonistes  et  des  antagonistes,  des  diverses  variations 
'lues  à  la  contraction  musculaire,  et  enfin  aux  effets  des  injections  intramusculaires 
de  novoca'fne.  lîn  confrontant  les  résultats  obtenus  |)nrallèlcment  par  ces  diverses  mé¬ 
thodes,  il  est  ])ossible  d’établir  des  données  séméiologiques  concernant  la  tonicité  et 
la  contractilité  du  muscle  à  l’état  normal,  l’adynamie  musculaire,  l’hypotonie,  la  rigi- 
'lité  musculaire,  les  états  do  spasmes  et  de  tétanos.  Il  est  possible  par  ces  méthodes 
'l’évaluer  non  seulement  le  tonus  et  la  contractilité  de  la  musculature  striée,  mais 
encore  d’envisager  la  pathogénie  des  affections  musculaires.  G.  L. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

DOSUZKOV  (Th.)  KOGKA  (Zd.)  et  UTTL  (K.).  Un  cas  d’insuffisance  cérébel¬ 
leuse  et  d’hyperirritabilité  de  l’appareil  vestibulaire  après  l’intoxication 
alcoolique  aiguë.  Revue  neurologique  tchèque.  11“  4.  19.31. 

Un  cas  d’intoxication  alcooli([ue  aiguë  chez  un  homme  âgé  de  29  ans  avec  une  phase 
postnarcotique  anormale  et  prolongée  do  deux  semaines.  Dans  cette  phase,  on  a  cons¬ 
taté,  outre  les  symptômes  généraux  (somnolence,  céphalée),  les  symptômes  typiques 
de  l’insiiP'isance  cérébelleuse  (hypotonie,  ataxie,  asynergie,  hypermétrie,  adiadococi- 
nésie),  l’hyperirritabilité  vestibulaire  (nystagmus  sjjontané,  rhyperréfloetivité  rotatoire 
et  caloritpie  surtout  à  droite)  et  quelques  troubles  des  réflexes  (symptôme  inverse  d’.\r- 
gyll-llobertson,  réflexes  tendineux  ballottants  des  extrémités,  réflexe  massétérin  aug¬ 
menté  et  antres),  en  outre  disparition  do  tous  les  réflexes  abdominaux  (cutanés,  tendi¬ 
neux  e(  médio-pubiens).  Tous  ces  symptômes  pathologiques  ont  disparu  après  deux 

KRABBE  (Knud-H  ).  Le  stade  de  début  des  formes  parkinsoniennes  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  chronique  (The  initial  stages  ol  the  l’arkinsunian  lorms  in 
chronie  épidémie  e.neephalitis).  Acta  psijclüalrica  et  neurologica,  VU.  fase.  1-2.  1932, 
p.  317-339. 

Sur  dd  malades  atteints  de  parkinsonisme  encéphalili(pie,  la  plupart  sans  complica¬ 
tions  (quelques  cas  seulemcid,  présentaient  de  l’extension  de  l’orteil  ou  des  pai'alysies 
permanentes  de  la  musenlaturo  oculaire),  la  maladie  s'est  développée  de  façon  cryplo- 
généli((ue  (i  fois.  Ges  malades  n’ont  présenté  aucun  épisode  fébrile,  encéiihalilique  ou 
grippal  ayant  immédiatement  précédé  ou  précédé  de  plus  loin  le  parkinsonisme. 

Dans  les  .94  autres  cas  l’évolution  du  parkinsonisme  a  été  précédée,  d’une  maladie  qui 
a  revelu,  dans  quehiues  cas,  l’aspect  typique  de  Tencéphalile  épidémique  avec  somno- 
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lence  et  diplopie  ;  dans  d’autres  cas,  l’aspect  de  la  grippe  espagnole  dont  elle  a  eu  les 
caractères,  sans  somnolence,  ni  diplopie,  ni  d’autres  signes  cérébraux.  Ceci  tiendrait  à 
prouver  qu’à  son  stade  de  début  l’encéphalite  épidémique  peut  revêtir  complètement 
l’aspect  de  la  grippe. 

Dans  environ  la  moitié  de  ces  cas  le  syndrome  parliins(inien  estsurvcnuà  la  suite  d’un 
épisode  fébrile  initial.  Quelquefois  le  syndrome  est  apparu  dès  le  début  du  stade  ini¬ 
tial,  d’autres  fois,  il  en  a  été  sé])aré  par  une  période  pendant  laquelle  les  malades  se 
plaignaient  de  céphalée,  de  fatigabilité,  d’insomnie  ou  de  tendance  au  sommeil. 

flepenilant  dans  l’autre  moitié  des  cas,  il  existait  un  intervalle  libre  de  quelques  mois 
à  plusieurs  années. 

Ces  dilîérents  modes  d’apparition  du  parkinsonisme  posent  la  question  de  rideiilité 
ou  de  la  dualité  du  virus  encéphalilique  et  du  virus  grippal.  O.  L. 

HEIBERG  (Paul).  Variations  du  nombre  des  cas  de  syphilis  et  de  mort  par  para¬ 
lysie  générale  (Variations in  the  number  of  reported  cases  of  syphilis  and  in  the 
number  of  deaths  from  general  paresis).  Acia  psijclnalrica  et  neurologica,  Vil,  fasc.  1-2, 
1932,  p.  189-201. 

Cet  article  rapporte  des  statistiques  concernant  la  syphilis  et  la  paralysie  générale 
dans  les  deux  sexes  pendant  ces  dernières  années.  Entre  autres  questions  posées  par  (x*s 
statistiques,  se  demande  si  le  nombre  de  morts  par  paralysie  générale,  [dus  im|)ortant 
pendant  la  dernière  décade,  ne  pourrait  pas  être  attribué  au  fait  que  pendant  ces  der¬ 
nières  années,  le  mercure  a  été  beaucoup  moins  employé  dans  le  traitement  de  la 
syphilis.  C.  [,. 

GÂTÉ  (J.),  MICHEL  (P. -J.)  et  BOÏER  (C.-E.).  Vaccine  étendue  du  visage  et  du 
cou  chez  un  enfant  atteint  d’eczéma  de  la  joue.  Décés.  Encéphalite  probable. 

Bull,  de  la  Soc.  française  de  dermatologie  cl  de  sijphiligraphie,  n»  1,  janvier  1932,  p.  40- 
48. 


Un  enfant  de  10  mois,  bien  constitué,  est  atteint  depuis  plusieurs  mois  d’eczéma  pré 
et  rétroauriculaire  droit.  Il  est  vacciné  vers  10  mois  contre  la  variole  par  trois 
scarifications  au  niveau  de  la  région  deltoïdiennc.  Trois  jours  après  les  vésico-yiustules 
sont  en  voie  de  constitution  au  niveau  des  points  de  scarification.  Hapidement  dans  les 
jours  qui  suivent  se  dcvelopiie,  à  partir  de  la  zone  vaccinée,  une  éruption  de  vcsiculo- 
[lustulcs  qui,  de  la  racine  du  bras,  s’étend  vite  à  la  moitié  droite  du  cou  et  de  la  face. 
Cette  ériqition  s’étend  et  se  généralise  et  l’enfant  meurt  quelques  jours  ajirès  au  cours 
d’une  fièvre  élevée,  avec  raideur  et  secousses  convulsives.  Le  décès  est  survenu  le  quin¬ 
zième  jour  après  la  vaccination.  En  raison  des  signes  cliniques  constatés,  et  bien  que  le 
liquide  cé])haIo-rachidien  ait  été  trouvé  normal  et  que  l’on  n’ait  pas  non  plus  constaté 
de  lésions  macroscopiques  cérébrales,  les  auteurs  pensent  ([u’il  s’agit  d’une  encéphalite 
vaccinale.  fl.  L. 


FERRABOUC  (L.).  La  transmission  do  la  poliomyélite.  Archives  de  médecine  et 
de  pharmacie  mililaires,  XCVI,  n"  1,  janvier  1932,  p.  53-6.5. 

Depuis  1926,  la  poliomyélite  a  sévi  d’une  façon  beaucoup  plus  intense  dans  les  [lays 
((ui  la  connaissaient  déjà,  et  s’est  étendue  à  plusieurs  pays  d’Eurojie.  A  cette  épidémie 
actuelle  on  retrouve  l’allure  des  grandes  épidémies  précédentes,  allure  qui  est  celle  d’une 
maladie  transmissible.  11  est  en  effet  démontré  que  la  poliomyélite  est  transmissiiile 
par  contagion  directe.  I.c  virus  poliomyélitique  qui  siège  dans  tout  le  système  nerveux 
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cenlrui  a  pu  Cire  déeclé  dans  les  aniyfîdales,  dans  la  muqueuse  du.  pharynx,  et  on  sait 
que  le  malade,  par  les  particules  de  Flufrfïe  émises  au  cours  de  la  toux,  de  l’élernue- 
raenl,  de  la  parole,  peut  infecter  l’air  à  10  mètres  à  la  ronde,  et  par  conséquent,  conta¬ 
miner  les  sujets  qui  rapprochent.  11  est  d’ailleurs  bien  établi  que  le  virus  entre  dans 
l’organisme  humain  qu’il  doit  infecter  |)ar  l’intermédiaire  de  la  muqueuse  pharyngée. 
La  transmission  directe  n’est  donc  i)as  discutable. 

Mais  la  contagion  indirecte  a  également  été  mise  en  cause.  Kling  a  soutenu  que  le 
rôle  de  l’eau  était  imi)orlant  dans  celle  transmission.  11  y  a  pour  soutenir  cette  opinion 
des  arguments  épidémiologiques  et  cliniques,  étant  donné  en  effet  que  l’on  a  observé 
au  cours  de  certaines  épidémies  la  fréquence  des  formes  digestives  de  la  jioliomyélile. 
On  a  pu,  en  outre,  constater  des  épidémies  de  poliomyélite  dues  à  des  ingestions  de 
lait  infecté,  et  l’on  |)eut  expérimentalement  infecter  le  singe  par  la  voie  digestive.  On  a 
«n(in  pu  constater  que  le  virus  de  la  maladie  se  conserve  dans  l’eau  au  moins  1 14  jours. 

11  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  partisans  de  la  contagion  directe  sont  les  plus  nom¬ 
breux  à  l’heure  actuelle,  et  qu’aucun  des  arguments  donnés  ne  peut  éliminer  cette  con¬ 
tagion  directe. 

la  lumière  de  ces  notions,  l’auteur  envisage  la  prophyla.xie  de  la  maladie.  Kling,  ad¬ 
mettant  l’origine  hydrique  de  la  poliomyélite,  a  procédé  à  Stockholm  à  l’épuration  de 
l’eau  par  la  javellisation,  et  les  résultats  lui  ont  donné  satisfaction.  D’ailleurs,  par  des 
expériences  récentes,  Levadili,  Kling  et  Lépine  ont  prouvé  que  la  javellisation  à  la  dose 
de  4  milligrammes  de  chlore  par  litre  suffit  à  détruire  le  virus  dans  l’eau.  En  temps 
d’épidémie,  en  tout  cas,  il  est  bon  de  préconiser  l’ébullition  de  l’eau  de  boisson,  du  lait. 

11  faut  interdire  les  bains  dans  les  rivières  et  dans  les  piscines  publiques. 

.Mais  l’épuration  de  l’eau  ne  saurait  s’appliquerou  suffire  à  toutes  les  épidémies  et  la 
prophylaxie  doit  viser  la  contagion  directe,  et  accessoirement,  la  contagion  indirecte 
par  les  locaux  et  les  objets.  Elle  doit  donc  tendre  à  réaliser  les  points  suivants  :  dépis¬ 
tage  des  sujets  contagieux  ;  isolement  cl  traitement  de  ces  sujets  ;  désinfection  des 
locaux  et  dos  objets  pouvant  abriter  le  virus  ;  protection  des  sujets  sains. 

Le,  dépistage  des  sujets  contagieux  est  difficile  en  présence  des  cas  frustes.  11  faut 
tenir  comme  suspect  tout  sujet  de  l’entourage  d’un  poliomyélitique  présentant  un 
syndrome,  même  léger,  d’infection  ou  d’atteinte  nerveuse.  Aussitôt  dépisté,  le  polio¬ 
myélitique  doit  être  déclaré  aux  autorités  sanitaires. 

Il  faut  isoler  l’individu  poliomyélitique  ou  suspect,  et  il  faut,  avec  Flexner,  fixer  la 
durée  de  l’isolement  à  trois  semaines.  L’isolement  doit  s’appliquer  aussi  à  l’entourage 
du  malade,  'l'oujours  pour  la  même  raison,  la  recherche  des  porteurs  sains  de  virus  étant  • 
irniiossiblc,  on  isolera  systématiquement  les  sujets  ayant  eu  des  relations  suivies  avec 
le  poliomyélitique. 

Le  traitement  prophylactique  de  tous  ces  sujets  consistera  en  la  désinfection  du  rhino- 
pharynx  par  les  procédés  connus.  La  désinfection  des  locaux  et  du  linge  est  la  même 
que  dans  les  autres  maladies  contagieuses. 

l’our  ce  qui  est  de  la  protection  des  sujets  sains,  il  n’existe  aucun  procédé  de  vaccina¬ 
tion.  Par  contre,  la  séro-prophylaxie  a  pu  être  utilisée.  Elle  peut  être  indiquée  pour  pro¬ 
téger  les  enfants  dans  une  région  où  l’épidémie  est  intense  et  grave.  G.  L. 

Kaufmann  (Robert)  et  GALEA  (Michel).  Du  tétanos  postopératoire.  Journal 
de  Chirurgie,  XXXIX,  n"  2,  lévrier  1932,  p.  195-214. 

Le  tétanos  est  dit  postopératoire  losqu’il  se  déclare  consécutivement  à  des  manœu¬ 
vres  aseptiques  exécutées  dans  une  région  qu’un  traumatisme  n’a  pas  souillé  par  le 
bacille,  de  Nicolaïer.  Ce  tétanos  apparaît  donc  après  ((uo  toute  sérothérapie  préventive 
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On  sait  que  depuis  de  nombreuses  années  Remlinger  a  attiré  l’attention  sur  les  rela¬ 
tions  étroites  qui  existent  chez  l’Iiomme  entre  la  ra£;c  et  le  syndrome  de  Landry.  La 
paralysie  a.scendante  aifruë  est  une.  des  formes  de  la  rage  à  virus  de  rue.  Llle  est  aussi 
une  des  formes  de  la  rage  à  virus  fixe,  car  il  existe  dans  la  littérai.urc  quelques  cas  abso¬ 
lument  indiscutables  de  rage  de  laboratoire.  I.e  syndrome  de  l.ajidryesl  eiiliji  une  des 
formes  sous  lesquelles  se  présentent  les  areidents  paralytiques  du  Irailenieul  antira¬ 
bique,  e.eux-ei  se  distinguant  de  la  rage  de  laboratoire  i>ar  leur  bénignilé  balutuelle 
et,  en  cas  de  décès,  iiar  l’innocuité  do  l’inoculation  du  bulbe  sousla  dure-mère  du  lapin, 
tlhez  ranimai,  (diez  le  ctiien  en  particulier,  les  choses  se  passeid,  comme  chez  l’homme,  et 
la  paralysie  ascendante  est  susceptible,  là  encore,  d’ètrc  réalisée  par  le  virus  de  rue,  par 
le  virus  fixe  et  par  la  toxine  ou  la  cytotoxine,  responsable  des  accidents  du  traitemenl. 
Chez  l’animal,  équidé,  bovidé,  cervidé,  les  épizooties  de  rage  uiüquement  |)aralylique 
sont  bien  connues.  Chez  l’homme  i)ar  contre,  la  rage  n’avait  jamais  donné  lieu  à  un 
épisode  épidémique  au  cours  duquel  la  maladie  se  serait  exclusivement  préseidée  sous 
sa  forme  paralyliipie. 

Or,  MM.  WesLon  llursl  et  .I.-L.  l’awan  ont  rapporté  une  épidémie  très  singulière  qui, 
en  juillet-août  1!)2<1,  a  sévi  sur  la  population  pauvre  du  village  de  Siparia,  dans  l’îlede  la 
Trinité.  Fdio  a  frappé  17  ijcrsonnes,  des  enfants  pour  la  plupart,  et  a  revêlu  la  forme 
d’une  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry,  fatalement  et  le  plus  souvent  rapidement 
mortelle.  Début  par  de  la  lièvre,  de  la  courbature,  de  la  paraplégie,  des  troubles  sphinc¬ 
tériens,  de  l’abolilion  des  réflexes  lendineux  et  cutanés.  Extension  delà  paralysie  aux 
membres  supérieurs,  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  respiration.  .-Vueun  phénomène 
d’excitation,  l'as  d’hydrophobie.  .Mort  par  paralysie  d’origine  bulbaire.  Les  malades 
ne  portaient  aucune  trace  de  morsure,  et  aucun  d’eux  n’avait  'gardé  le  souvenir  d'un 
accident  de  cotte  sorte.  Deiiuis  lül.l,  aucun  cas  de  rage  n’avait  été  observé  dans  l’île 
où  les  mesures  quarantenaires  les  plus  rigoureuses  sont  non  seulement  édictées,  mais 
enc<irc  .scrupuleusement  observées.  Si  on  excepte  une  épizootie  étiquetée  botulisme  {[ui 
l'rapiiait  les  bovins,  les  chevaux,  les  ânes  et  les  mulets,  aucune  maladie  infectieuse 
n’avait  été  relevée  depuis  six  ans  sur  les  animaux  soit  sauvages,  soit  domestiques.  Dans 
ces  conditions,  ainsi  qu’il  était  naturel,  le  diagnostic  posé  fut  celui  de  p(diomyélite, 
mais  l’étude  ex|)érimentale  du  virus  ne  permit  pas  de  maintenir  cette  opinion.  Les  symp¬ 
tômes  de  la  maladie  ex])érimentale  du  singe,  la  i)résence  de  corps  de  Négri,  non  seule¬ 
ment  dans  la  corne  d’.\mmon,  mais  encore  dans  les  autres  parties  de  l’encéphale,  jusque 
dans  la  moelle,  la  réceptivité  du  lapin  conduisirent  à  incriminer  la  rage.  Du  cerveau 
d’une  vache  moide  de  botulisme,  et  chez  laquelle  les  corps  de  Négri  avaient  également 
été  trouvés  dans  la  corne  d’.\mmon,  il  fut  |)0ssible  d’isoler  un  virus  identi([ue  à  celui 
qui  avait  été  obtenu  dar)S  les  cas  humains.  C.ommenl  admettre  cependant  que  la  rage 
se  soit  manifestée  sans  morsure  préalable  V  Les  auteurs  supposent  que  des  morsures 
peu  profondes  ont  été  causées  pendant  le  sommeil  aux  orteils,  i)ar  exemple,  par  des 
vanq)ires  très  abondants  dans  l’île,  et  que  l’épizootie  des  bovins  est  justiciable  de  la 
même,  étiologie.  Le  début  de  la  maladie  et  la  prédominanee  des  symptômes  aux  membres 
inférieurs  viennent  à  l’appui  de,  cette  hypothèse. 

Les  auteurs  donnent  tous  les  détails  de  l’expérimentation  faite  à  ce  projios,  et  allir- 
meut  (juc  la  rage  ne  saurait  faire  aucun  doute,  les  recherches  elTectuées  à  l’Institut  l'as- 
teiir  de  Tanger  au  sujet  do  la  nature  du  virus  ayant  été  de  tous  jioints  coid’irmatives 
des  recherches  ([ui  avaient  été  entreprises  en  Angleterre.  G.  L. 

ARMAND-DELILLE  (P.).  A  propos  des  rapports  du  zona  et  de  la  varicelle. 

JSuU.  el.  Mém.  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  LXMII,  3®  série,  n“  3, 

l”®  février  11132,  séance  du  22  janvier  1932,  p.  124. 
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Reliilinii  d’un  nouveau  cas  qui  plaide  en  faveur  de  l’identité  du  virus  de  la  varicelle  et 
du  zona. 

Dans  deuv  boutii[ues  contiguës,  dont  l’une  est  occupée  par  un  tailleur,  père  d’un  enfant 
de  r3  ans,  et  l’autre  par  un  bijoutier  de  00  ans,  on  a  vu  survenir  une  varicelle  chez  l’en¬ 
fant,  et  IT)  jours  après,  un  zona  typi([ue  du  bras  droit  chez  le  vieillard.  Il  n’y  avait  pas 
eu  contact  entre  l’enfant  et  le  vieillard,  mais  on  sait  que  la  varicelle  peut  se  transmettre 
par  l’air  et  les  [loussières,  et  le  voisinage  des  deux  boutiques  explique  parfaitement  la 
contagion.  G.  L. 

LiAIGNEL-LA'VASTINE  et  BOQUIEN.  Eruption  herpétique  accompagnant 
régulièrement  les  crises  gastriques  du  tabes.  Bull,  et  Mcm,  de  la  Soc.  médicale 
des  Jlôpitimx  de  Paris,  XLVIII,  3«  série,  n»  3,  1”  février  1932,  séance  du  22  janvier 
1932,  p.  110-119. 

Chez  une  femme  de  31  ans  ((ui  présente  des  crises  gastriques  du  tabes,  on  voit  sur¬ 
venir  régulièrement  une  éruption  herpétique  qui  apparaît  à  la  fin  de  la  crise,  presque 
toujours  le  sixième  jour.  C’est  à  ce  signe  dont  elle  a  constaté  ra])parition  cyclique,  que 
la  malade  reconnaît  cpie  la  fin  de  la  crise  est  jiroche.  La  malade  n’avait  jamais  présenté 
d’herpès  auparavant. 

Les  auteurs  insistent  sur  ce  fait  que  cette  concordance  est  à  rapprocher  de  l’opinion 
de  Levaditi  sur  les  virus  neurotropes  de  l’herpès  et  du  zona.  .Selon  lui,  la  localisation 
ectodormi(]ue  de  ces  virus  est  conditionnée  par  une  chute  momentanée  du  tonus  immu- 
notrophique  des  métamèresdu  système  nerveux.  Le  point  de  départ  du  réflexe  pourrait 
être  gastrii|ue  dans  l’observation  en  question.  A  prendre  cette  théorie  à  la  lettre,  on 
comprendrait  davantage  une  localisation  tronculaire  que  faciale  de  ces  virus,  étant 
donne  la  i)rojeotion  métamérique  cutanée  de  l’estomac.  Les  auteurs  font  remarquer 
(|uc  la  localisation  tronculaire  du  zona  est  habituelle  et  que  la  localisation  habituelle¬ 
ment  péribuccale  de  l’herpès  est  due  au  fait  que  le  virus  herpétupic  est  un  hôte  normal 
de  la  cavité  buccale  chez  certains  sujets.  D’ailleurs  de  nombreux  facteurs  entrent  cer¬ 
tainement  en  jeu  dans  le  déterminisme  du  siège  de  ces  éruptions.  G.  L. 

DICKMEISS  (P.).  Quelques  cas  de  zona  s’accompagnant  d’une  évolution  anor¬ 
male.  .icla  psi/ctiiatrica  cl  neurolor/ica,  VII,  fasc.l,  2,  1932,  p.  G3-79. 

Trois  cas  de  zona  dans  lesquels  on  a  [)u  observer  une  méningite  zostérienne.  Les  au* 
teurs  discutent  les  modalités  cliniques  de  ces  cas  et  le  caractère  i)rimaire  ou  secondaire 
de  la  méningite.  (L  L. 

FOG  (Mogens).  Encéphalite  épidémique  chronique  à  crises  respiratoires  et 
tétaniques,  yicla  psi/cliialrica  et  neurolopica,  VII,  fasc.  1-2,  1932,  p.  101-12.5. 

L’auteur  rapporte  trois  cas  d’encéphalite  épidémique  chronitpje  qui  s’accompagnent 
de  crises  de  tétanie.  Dans  deux  de  ces  cas,  les  crises  faisaient  toujours  immédiatement 
suite  à  un  accès  (Thyperpnée.  Dans  le  troisième,  elles  apparaissaient  tantôt  spontané¬ 
ment,  tantôt  après  un  accès  d’hyperpnée. 

A  propos  de  la  pathogénie  des  phénomènes  tétaniques,  l’auteur  tait  valoir  des  argu¬ 
ments  tendant  à  prouver  tpie  les  accès  respiratoires  déterminent  les  spasmes  tétaniques 
par  voie  hémochimique.,  mais  que  la  production  de  ces  spasmes  dépend  aussi  d’une  jiré- 
disposition  latente  des  malades  à  la  tétanie.  Une  série  de  recherches  antérieures  tendent 
à  démontrer  (pic  la  prédisposition  serait  surtout  cérébrale.  Elle  dépendrait  de  la  loca¬ 
lisation  du  processus  encéphalitique  au  niveau  des  ganglions  de  la  base,  et  notam¬ 
ment  dans  les  centres  végétatifs  et  régulateurs  du  tonus. 
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Le  rôle  joué  par  l’appareil  endocrinien  en  ce  (pii  concerne  cette  prédisposition  ne  sau¬ 
rait  encore  être  précisé.  L’auteur  discute  enfin  la  genèse  des  crises  respiratoires  et  leur 
origine  fonctionnelle  ou  organique.  Cette  dernière  origine  lui  paraît  la  plus  vraisem¬ 
blable.  r,.  1,. 


BRICKNER  (Richard  M.).  Etude  pathogénique  de  la  sclérose  en  plaques. 
Nouvelle  démonstration  d’une  action  lipolytiipie  anormale  dans  le  sang  des 
malades  atteints  de  sclérose  en  placpies  (Studies  of  the  patliogenesis  of  multiple 
sclerosis.  111.  Furtlier  Evidence  of  Abnormal  Lipolytic  Activity  in  tlie  lîlood  in  Mul¬ 
tiple  Sclerosis).  Bullelin  of  lhe.  ncuroloyiail  JnsUlulc  oj  A'cn'- l’or/, -,  vol.  Il,  n°  1,  mars 
1932,  p.  lt!)-134. 

Les  expériences  de  rauteur  ont  montré  qu’il  existe  une  différence  nette  entre  le  sérum 
au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  et  les  sérums  de  contrôle.  Il  attribue  cette  différence 
à  une  différence  de  l’activité  lipolytique.  (i.  L. 

Dufour  (Henri)  et  HUREZ  (A.).  Grippe  et  système  nerveux.  Bull,  d  Mém.  de  la 
Société  médicale  des  Hôpilaiix  de.  Paris,  3“  série,  48'  année,  n»  9,  14  mars  1932,  p.  347- 
3.02. 


Les  auteurs  ont  observé  celle  année  des  cas  de  grijipe  influenza  impressionnants  par 
la  gravité  de  leurs  manifestations  nerveuses  à  i)ropos  desquels  ils  soulèvent  de  nouveau 
la  question  des  relations  entre  la  grippe  et  la  névraxite  éjtidémique.  Ils  rapportent 
des  observations  dans  lesquelles  à  trois  reprises  différentes  la  mort  est  survenue  en 
quelques  heures  avec  les  m(;mes  sym|)tômes,  et  ils  incriminent  une  localisation  bulbaire. 
Dans  deux  autres  observations  les  signes  de  grippe  nerveuse  se  sont  pré.sontés  sous  la 
forme  de  crises  comitiales  des  plus  typiques.  Us  ont  pu  également  observer  un  état  de 
confusion  mentale  hallucinatoire  chez  une  femme  de  59  ans,  chez  la(iuellc  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  a  montré  0  gr.  40  d’albumine,  un  lymphocyte  par  millimètre 
cube  et  un  Bordet-Wassermann  négatif.  Avant  l’établissement  du  syndrome confusion- 
hel,  la  malade  avait  présenté  des  malaises,  des  courbatures,  des  frissons.  Le  Bordet- 
Wa.ssermann  du  sang  était  nfigatif  et  l’urée  sanguine  deO  gr.  30.  Los  symptômes  ont  ré¬ 
gressé  en  deux  semaines  et  n’ont  laissé  subsister  ([u’une  légère  fatigue.  Us  rapportent 
encore  trois  autres  cas,  dont  l’un  avec  crise  nerveuse,  l’autre  avec  mouvements  choréo- 
hiyocloniques,  et  le  troisième  avec  des  vertiges  et  une  diploi)ie  transitoire  (pii  a  été  suivie 
d’accidents  nerveux  graves.  Les  autours  discutent  longuement  les  analogies  de  ces  cas 
nvec  des  cas  de  névraxite.  G.  L. 

SENDRAIL  (Marcel)  et  DUDEVANT  (M""'  O.).  Les  formes  choréo-athétosiques 
de  l’encéphalite  varicelleuse.  Bull,  et  Mém.  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  3®  série,  48®  année,  n"  9,  14  mars  1932,  p.  358-303. 

Syndrome  méningé  poslvaricellcux  apparemment  grave  tant  par  ses  manifestr,- 
fions  cliniques  que  par  ses  réactions  humorales  suivi  d’une  parésie  dos  membres  infé- 
cieus,  et  surtout  de  mouvements  choréo-athétosiques  des  membres  supérieurs,  le  tout 
cyant  évolué  spontanément  en  peu  de  jours  vers  la  guérison.  A  ce  propos  les  auteurs 
•■appellent  les  observations  analogues  antérieures  dont  ils  discutent  la  pathogéuie. 

G.  L. 

GENDRON  (A.)  et  AUVIGNE  (R.).  Intoxication  saturnine  accidentelle  par  une 
poudre  nasale.  Troubles  urinaires  au  cours  de  la  colique.  Bull,  el  Mém.  de  la 
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Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  3“  série,  48=  année,  n»  7,  8  mars  1932,  p.  205- 
207. 


(luricuse  liisloire  d’une  inloxiealion  saLurnine  avec  inanifestations  dysuri(iue.s  et 
même  rélenUon  d’urine,  coiisécuUve  à  des  inlialalions  de  poudre  coiitenanl  une  énorme 
quantité  de  plomb.  (1.  L. 

PAULIAN  (D.),  ARICESCO  (G.)  el  FINKELSTEIN  (M.).  Un  cas  d’encéphalo- 
myélite  atypique  après  revaccination  antivariolique.  Huit,  cl  Mém.  de  la  Société 
médicale  des  llûpilanx  de  Paris,  3=  série,  48*'  aimée,  u"  7,  29  février  1932,  ]i.  237-211. 

Une  cnfaiil  âf'ée  de  7  ans  a  été  vaccinée  une  première  fuis  à  l’àfjo  de  I  an  sans  acci¬ 
dents.  A  l’âî'e  de  7  ans,  deux  jours  après  une  seconde  scarification  au  bra.s,  elle  fait  de  la 
fièvre,  puis  12  jours  jdus  tard,  des  douleurs  dans  les  mollets,  s’accentuant  pendant  la 
nuit.  Ua  marclie  devient  de  jiliis  en  plus  difficile,  les  extrémités  deviennent  froides,  jmis 
les  membres  supérieurs  sont  toucirés  à  leur  tour.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  spliinctériens, 
mais  il  y  a  de  la  contracture  des  muscles  de  la  colonne  vertébrale,  de  l’atropliie  des  mains 
et  de  la  rindeur  des  ffeiioux.  l.es  auteurs  font  rentrer  cette  affection,  (|ui  diffère  des 
formes  habituelles  d’encéphalite  postvaccinale,  dans  le  frroupe  des  encépbaloinyélites. 


PAULIAN  (D.)  et  ARICESCO  (C.).  Encéphalomyélite  postrougeolique  à  type 
de  sclérose  en  plaques  aiguë.  Pull,  cl  Mém.  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux, 
3“  série,  48“  année,  n“  7,  29  février  1932,  p.  241-242. 

Chez  une  enfant  de  5  ans  atteinte  de  rougeole,  on  voit  n[)para!tre  trois  jours  après 
l’éruption,  un  état  convulsif,  avec  forte  fièvre,  trismus,  phénomènes  méningés  et  incon¬ 
tinence  d’urine.  Quatorze  jours  après  le  début,  la  marche  est  titubante  et  spastique.  il 
existe  dos  troubles  cérébelleux  au  niveau  des  mendires  supérieurs,  et  la  parole  nette¬ 
ment  scandée  et  traînante  est  inintelligible,  l.a  radiothérapie  étagée  sur  la  colonne 
vertébrale  et  sur  la  région  cérébelleuse  aurait  amené  une  amélioration  notable  qui  con¬ 
tinue  à  progresser.  (1.  L. 

MARTIMOR  (E.),  MORNET  (M .  A.)  et  BRZEZINSKI.  Délire  aigu  et  acéto¬ 

némie.  Annales  mé.dico-psiicholuijiqnes,  .\1V“  série,  90"  année,  t.  1,  n"  2,  février  1932, 
p.  188-192. 

Observation  d’un  délire  aigu  consécutif  à  une  acidose  qui  ne  semble  pas  d’origine 
diabétique.  Le  traitement  insuliuique  a  fait  rapidement  disparaître  les  troubles  men¬ 
taux  et  somatiques  de  la  malade.  (1.  L. 

VAN  ITALLIE  (L.).  Paralysie  causée  par  l’éther  tri-ortho-crésylphosphorique. 

Pnll.  de  V Académie  de  Médecine,  XGVll,  3“  série,  t.  CVll,  n"  3,  séance  du  23  fé¬ 
vrier  1932,  p.  278-280. 

On  a  pu  observer  dans  les  Pays-llas  et  en  Yougoslavie  une  épidémie  de  polynévrites 
causée  par  l’aiiiol.  Les  symptômes  observés  avaient  une  grande  analogie  avec  ceux  que 
l’oii  avait  décrits  dans  lu  .liuger-paralysie  qui  a  fuit  de  si  nombreuses  victimes  aux 
Etats-Unis  en  19.30.  Cette  [laralysie  était  causée  par  un  extrait  de  gingembre  contenant 
à  peu  jirès  2  %  d’éther  tri-orto-crésylphosphorique.  Des  analyses  de  certains  échantil¬ 
lons  d’apiol  ont  permis  de  mettre  en  évidence  de  très  grandes  ciuantités  de  ce  même 
corps.  (1.  L. 
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MARFAN  (a. -B.).  Sur  les  complications  nerveuses  de  la  varicelle.  Bull,  et  Mém. 
de  la  Société  médicale  de.'i  Hôpitaux,  3"  série,  ISf  année.  n°  10,  21  mars  1932,  p.  398- 
401. 

Happel  (le  révadnlinn  des  eomplicalions  nerveuses  de  la  \  aricelle  el  de  leur  l'réquence 
grandissante,  ainsi  ([ue  de  leur  polymorphisme.  A  ce  propos  l’auteur  souligne  la  possi¬ 
bilité  de  formes  poliomyélitiques  de  ces  manifestations  qui  l’amènent  à  discuter  les 
parentés  possibles  du  virus  de  la  varicelle  avec  celui  de  la  poliomyélite.  Après  emiuête 
laite,  l’auteur  conclut  à  la  dualité  dos  doux  virus.  G.  L. 

RAMON  (G.),  DEBRÉ  (Robert)  et  UHRY  (P.).  Sur  la  paralysie  diphtérique 
expérimentale.  Moyens  d’étude.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Bio- 
lo;jie,  CIX,  n»  9,  11  mars  1932,  p.  724-727. 

Houx  et  Yersin,  en  même  temps  qu’ils  révélaient  l’existence  de  la  toxine  diphtérique 
(1888),  faisaient  connaître  son  modo  de  préparation  et  la  plupart  de  ses  propriétés.  Us 
ont  ainsi  établi  que  le  bouillon  diphtérique  peut,  à  lui  seul,  à  l’exclusion  de  tous  germes 
Vivants  el  virulents,  produire  chez  l’animal  d’expérience  des  troubles  voisins  de  ceux 
que  l’on  observe  dans  la  maladie  humaine,  dos  paralysies  en  particulier.  Plus  lard, 
Ehrlich  devait  soutenir  que  les  jiaralysies  sont  dues,  iion  au  poison  diphtérique  propre- 
nient  dit,  mais  à  l’une  des  nombreuses  substances  qui,  selon  son  hypothèse,  entrent  dans 
la  constitution  de  la  toxine  diphtériipie.  Kn  réalité,  les  phénomènes  toxiques  varient 
dans  leurs  manifestations  et  leur  intensité,  depuis  l’intoxication  brutale  rapidement  mor¬ 
telle  jusqu’à  la  paralysie  tardive,  suivie  de  guérison,  que  l’on  peut  provoquer  expérimen¬ 
talement,  sont  en  relation  avec  la  quantité  du  même  poison  contenu  dans  les  divers 
échantillons  de  toxine  mis  en  (ouvre,  et  non  avec  la  nature  diverse  des  hypothétiques 
composants  de  ces  échantilhms.  Si  l’on  utilise,  par  exemple,  une  toxine  récemment  til- 
tcée,  il  en  suffira  d’une  très  minime  quantité  pour  provoquer  l’apparition  de  paralysie 
chez  les  animaux  d’expérience.  Toutefoi.s,  cette  api)arilion  peu!  ne  jias  être  constante, 
peut  se  manifester  chez  certains  animaux  et  faire  défaut  chez  d’autres,  ayant  ])ourtant 
reçu  les  mêmes  doses  du  même  bouillon  toxique. 

Les  auteurs  ont  pu  provoquer  avec  une  toxine  dont  l’activité  a  été  réduite  par  l’addi¬ 
tion  d’un  peu  de  formol,  les  mêmes  variétés  de  phénomènes  chez  l’animal  que  l’on  ob¬ 
serve  au  cours  des  paralysies  chez  l’homme.  Ils  ont  pu  provoquer  à  volonté  et  d’une 
façon  très  régulière,  en  utilisant  une  dose  appropriée  de  poison  diphtérique,  des  para¬ 
lysies  qui  demeurent  localisées  à  l’endroit  de  pénétration  de  la  toxine,  ou  bien  qui  se 
généralisent,  des  paralysies  qui  se  terminent  par  la  mort  ou  la  guérison  après  s’être 
traduites  par  des  sympt(imes  on  tous  points  identi([ues  aux  symptômes  enregistrés  en 
clinique  humaine.  G.  L. 

PATTO  (Ortiz).  Etude  d’un  virus  neurotrope.  Comptes  rendus  des  séances  de  la 
Société  de  biologie,  CIX,  n°  9,  11  mars  1932,  p.  1752-754. 

Des  animaux  ont  été  inoculés  avec  des  fragments  de  système  nerveux  d’un  Inmif 
qui  était  mort  rajiidement  à  la  suite  d’un  prurit  intense  qui  le  faisait  se  frotter  violem- 
uient  et  se  jeter  contre  les  grilles.  Outre  l’inoculation  à  ces  animaux,  l’auteur  a  procédé  à 
ries  recherches  histopathologiques  et  à  des  essais  d’immunité  croisée.  Les  mammifères 
d’une  manière  générale  se  sont  montres  sensibles  au  virus,  le  porcseulest  demeuré  ré¬ 
fractaire.  On  a  inoculé  aussi  des  pigeons  et  des  poules  chez  lesquels  il  ne  s’est  produit 
aucun  phénomène  pathologique.  Les  animaux  qui  contractèrent  la  maladie  l’accusaient 
presque  dès  l’inoculation  (deux  à  ciini  jours)  sans  iihénornènes  paralytiipies  ou  paré- 
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ti([ucs.  (Jii  Moliiil  lin  priii’it  iiil-inisc,  de  riiyperesLlinsiu  iniLiiiu'n!,  du  l’agilDtion,  dp-l’iigres- 
sivilù,  puis  lu  iiini't  suiviiit  riipiduitiuiil  rappai'ilion  du  eus  syiiiplôiiies  (de  (i  à  48  heures). 
Lorsqu’il  est  survenu  des  |iai'alysies,  eelles-ci  ont  (irécédé  de  (juelques  lieuresà  peine  la 
période  agoniiiue.  La  viriilenee  du  sang  et  des  viscères  est  eu  général  inconstante,  fin 
peut,  dès  les  premières  -24  heures,  constater  celle  du  sang.  Mlle  disiiaraît  aussitôt  que 
l’on  observe  les  premières  nianilestations  cutanées  (Il  à  12  heures).  Los  lésions  que  déter¬ 
mine  le  virus  sont  caractérisées  par  une  inl'iltration  discrète  des  organes  nerveux,  plus 
marquées  autour  des  vaisseaux,  de  la  tigrolysc  dans  les  cellules  ]iyranndalcs,  les  cellules 
de  l’urkinje  et  celle  du  pont  de  Varojlc,  une  légère  réaction  ganglionnaire  et  de  la  con¬ 
gestion  de  CCS  organes.  On  observe  parl'ois  de  la  congestion  viscérale  (foie  et  intestins). 
Pas  d’inclusion  cellulaire.  La  scpli névrite  est  rare  et  toujours  peu  accentuée.  Les  nerfs 
jiériphériipies,  scia  tiques  et  média  ns  ne  recèlent  pas  le  virus  et  ne  présentent  que  rarement 
des  infiltrations. 

Pour  ce  qui  est  de  la  sévérité  de  rinfection,  on  a  constaté  celle-ci  par  ordre  décrois¬ 
sant  au  niveau  du  rachis  et  du  crâne,  de  l’œil,  du  derme,  de  la  région  sous-cutanée,  péri¬ 
tonéale,  enfin  des  veines.  Parmi  les  voies  c.xpérirnentales  de  vaccination,  l’auteur  a 
choisi  de  préférence  la  voie  dermi(|ue  ipji  protège  d’une  manière  plus  efficace  que  les 
autres,  peut-être  en  raison  de  la  saturation  réceptive  de  la  peau  (virus  ecto-tropique)  le 
matériel  employé  pour  les  vaccinations  des  toxi<|ues,  et  déterminé  la  mort  d’animaux 
sans  virus  dans  le  cerveau.  L’immunité  croisée  ne  permet  aucune  confusion  entre  ce 
virus  et  celui  de  la  rage.  I.e  piemier  peut  être  rangé  parmi  les  virus  pseudo-rabiques. 

fl.  L. 


VIALA  (Jules).  Les  vaccinations  eintirabiques.  Annales  de  VImlilul  l’usleur, 
XLVlll,  n»  f),  mai  1932,  p.  070-079. 

Pendant  ranné.e  1931,  .Odl  personnes  ont  subi  le  traitement  antirabique  à  l’Institut 
Pasteur  de  Paris  et  aucune  mort  n’a  été  signalée.  L’auteur  rapporte  les  tcchni(iues  qu’il 
emploie  pour  cotte  vaccination.  G.  L. 


■VAN  BOGAERT  (Ludo).  Erreur  de  diagnostic  :  Neuromyélite  optique  aiguë  ; 
premier  stade  d’une  sclérose  en  plaques  typique.  Journal  de  neurologie  el  de 
psiiehiâlrie  belge,  .XXXII,  n»  4,  avril  1932,  p.  234-240. 

Dans  un  cas  ([ui  avait  fait  port(!r  clini(piement  le  diagnostic  d(î  neuromyélitc  optique 
aiguë,  avec  dissociation  alhumino-cytologiipic  du  liepiide,  l’examen  anatomique  a 
montré  que  la  neuropticomyélite  du  début  n’était  (|ue  la  phase  d’invasion  d’une  sclérose 
en  plaques  à  évolution  rapide,  mais  parfaitement  classique.  L’auteur  discute  ce  cas 
(pi’il  illustre  de,  superbes  documents  anatomhiues  et  pense  qu’il  s’agit  là  d’une  erreur 
qui  doit  être  assez  fréquente.  G,  L. 

REMLINGER  (P.)  et  BAILLY  (J.).  Phylaxie  et  virus  reibique.  Comples  rendus 
des  séances  de  la  Sociélé  de  biologie,  C.X,  n“  18,  27  mai  1932,  p.  1.09-101. 

La  spartéine  inactive  <lans  certaim^s  c.onditions  (ixpérimentales  le  virus  rabique, 
comme  elle  inactive,  le  venin  de  vipère.  On  peut  se  demander  si  cette  phylaxie  in  vitro 
est  une  phylaxie  véritable,  ou  si  l’inactivation  du  mélange  ne  résulte  pas  plutôt  d’une 
sorte  de  neutralisation  du  virus  par  la  spartéine.  De  nombreuses  expériences  ont  montré 
aux  auteurs  que  la  spartéine  ne  paraît  pas  agir  sur  le  virus  rabique  à  la  façon  d’un  anti¬ 
septique.  G.  L. 
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LEFEBVRE  et  CANTEGRIL.  A  propos  du  tétanos  après  les  interventions  por¬ 
tant  sur  le  tube  digestif.  Bull,  d  Mcin.  de  la  Sociélé  nationale  de  cliirurijie,  LVIII, 
n»  15,  14  mai  1932,  p.  722-732. 

Observation  d’une  femme  de.  30  ans  (|ni,  à  la  suite  d’une  hystérectomie  subtotale, 
après  des  suites  ojiératoires  tout  à  fait  normales,  meurt  après  le  10’’ jovir  d  un  tétanos 
postopératoire  ([ue  les  auteurs  pensent  être  d’origine  intestinale.  \  iiropos  de  ce  fait, 
L.  Sauvé  ex])üse  longuement  l’état  actuel  des  notions  concernant  celte  foriiie  de  téta- 

PLAZY,  germain  et  DUPAS.  Un  cas  de  thyroïdite  |aiguë  suppurée  d’origine 
grippale.  Bull,  et  Mém.  de  la  Sociélé  médicale  des  hôpitaux,  3®  série,  -18'  année,  n"  17, 
23  mai  1932,  j).  (>75-079. 

A  la  convalescence  d’une  grippe  ly|iiipie  avec  folliculite  appendicidaire  et  congestion 
pulmonaire  bénigne  est  apparue  une  Ihyroklile  aiguë  sujipurée  streptococciipie.  Les  au¬ 
teurs  insistent  sur  la  rareté  de  cette  complication  de  la  grippe  et  sur  le  rajiport  étroit 
i|u’ils  ont  i)u  observer  entre  le  mélal.>olisme  basal  et  révolutioncliniipio.  L’opothérapie 
tliyroïdienne  a  ramené  le  métabolisme  basal  à  la  normale  en  10  jours.  Mais  la  prolonga¬ 
tion  de  ce  traitement  a  déjiassé  le  but  et  déclanché  10  jours  ])lus  tard  un  |ietil  syndrome 
d’hyperthyroïdie.  Tout  est  rapidement  rentré  dans  l’ordre  par  la  cessation  de  l’opothé- 
■■apie.  L. 

LEVADITI  (C.)  et  HORNUS  (G.).  Contribution  à  l’étude  des  variations  de  la 
virulence  du  virus  poliomyélitique  en  rapport  avec  la  périodicité  saison¬ 
nière  des  épidémies  de  poliomyélite.  Bull,  de  l’Académie  de  Alédccine,'MY  année, 
3'  série,  CVIl,  n»  16,  séance  du  20  avril  1932,  p.  580-592. 

Les  modification.s  de  l’activité  pathogène  du  virus  poliomyélitique  doivent  Cdre 
attribuées  à  des  variations  de  la  résistance  des  sujets  susceptibles  de  contracter  la 
maladie,  plutôt  qu’à  des  changements  des  i)ropriétés  biologiques  inhérentes  au  germe. 

(1.  L. 

EUFOUR  (Henri).  Etiologie  syphilitique  de  la  sclérose  en  plaques.  Bull,  et  Mém. 
de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpilaux,  3'  série,  48“  année,  n'  16,  IG  mai  1932,  p.  648- 
650. 

Un  cas  de  sclérose  en  plaques  arrêté  dans  son  évolution  depuis  12  années  pendant 
lesquelles  elle  a  été  traitée  systématiquement  par  le  novarsénobenz.ol  et  le  muthanol. 
L’auteur  insiste  sur  la  valeur  du  traitement  spécifique  vis-à-vis  de  cette  affection  qu’il 
woil  très  fréquemment  simulée  par  des  syphilis  nerveuses.  (  ;.  L. 

MENDELSSOHN.  Sur  l’origine  syphilitique  de  la  sclérose  en  plaques.  Bull,  el 
Mém.  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  3“  série,  48'  année,  n“  16,  16  mai  1932, 
séance  du  6  mai  1932,  p.  645-048. 

Une  jeune  tille  de  23  ans  est  atteinte  do  sclérose  en  plaques  depuis  l’âge  de  8  ans. 
Elle  a  présenté  à  cette  période  des  vertiges  avec  perte  de  connaissance,  dont  la  fré¬ 
quence  est  devenue  de  plus  en  plus  grande,  puis  qui  se  sont  accompagnés  de  phéno¬ 
mènes  cérébello-spasmodiques  caractéristiques.  L’auteur  estime  l’avoir  guéri  par  le  trai¬ 
tement  spécifique  et  insiste  sur  le  fait  que  cette  guérison  subsiste  depuis  15  mois,  et 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  est  revenu  à  la  normale.  (1,  L. 
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ROGER  (H0nri).La  neuromélitococcie.  Prexse  méilicair,  n"  37,  7  mai  1932,  p.  733-743 

I,('s  localisa  lions  nerveuses  de  la  mélitococcie  sont  nomlireuses  et  l’auU'Ui'  y  <lislingue 
des  localisations  cérébrales,  Lronbles  iisychiqucs  on  Iroubles  soinaUcincs  ;  des  loeulisa- 
I, ions  médullaires  à  type  <le  parésie  spasmodi([uc  progressive  ou  de  paraplégie  flasfiue 
plus  grave  :  des  lonalisalions  méniiigo-névriliques  à  type  de  parésie  douloui'cuse  des 
membres  inlérieurs  avec  grosse  réaction  méiungée,  de  radiculite  simple  ou  de  névrite 
périiibérique  (polynévrite,  névrites  isolées  racbiiliennes  ou  crâniennes  avec  surdité  ou 
atnipliie  optique)  ;  eid'in  des  localisations  méningées  :  réindion  méningée  latente  au 
cours  de  la  mélilococcie  banale,  réaction  méningée  accompagnant  les  précôdeides  loca¬ 
lisations  et  les  localisations  osseuses  (spondylite),  méningite  proprement  dite  à  ly|)e 
subaiguë  et  lymphocytaire  simulant  une  méningile  tuberculeuse,  le  plus  souvent  curable, 
mais  pouvant  laisser  des  séquelles,  (les  localisations  nerveuses  ont  été  méconnues  pour 
la  |iliq)art  jusqu'à  ces  dernières  années,  car  (dies  sont  soincnl  tardives,  l’our  i;ct  auteur, 
la  réaction  la  plus  caractéristi(pj(‘  serait  la  méningite,  soit  cérébrale,  associée  alors  jiar- 
fois  à  des  névrites  crâniennes  et  presque  toujours  à  des  spasmes  vasculaires  céréliraux, 
soit  inédidlaire  id,  as.soc.iée  à  des  radic.ulo-névritcs.  Oetle  méningite  à  allure  subaiguë, 
assez  sou\enl  latent(‘  dans  ses  manireslations  cliniques,  se  riistingue  cependant  |>ar 
l’inl ensité  de  ses  réactions  alburniim-cytologiques  dm  jieut  trouver  jusqu’à  100  lym- 
))bocytes  id  plus). 

I.a  neui'omélitococcie,  curable  dans  bien  de  ses  manil'eslations,  aggrave  cependant  le 
pronostic  de  l'clle  infetdion.  IClb^  en  allonge  la  durée  di‘  |ilusieurs  semaines  ou  même 
de  plusieurs  mois  (d.  erdraitie  [larl'ois  des  séquelles  durables.  Itlle  emporte  (juclques 
malades  qui,  atleinis  d’abord  de  inéningo-radiculo-myélite,  finissent  par  une  rnéningo- 
encéplialile.  réalisant  ainsi  une  sorte  de  névra.xite  mélitococoique.  il  existe  enfin  des 
cas  de  manifeslations  nerveuses  extrêmement  tardives,  survenant  2,3  et  4  ans  après  une 
mélitococcie  qui,  en  rabs(uice  de  toute  autre  étiologie  plausible, paraissent  devoir  être 
rapiiortées  à  c.etle  affection.  Des  cas  confirmeraienl  l'opiidon  de  .Nicolle  qui  admet  que 
la  mélilococcie  est  une  alTeclion  en  voie  <l’évolution,  (pii  a  leiulance  à  devenir  clironique 
et  (pli  a  des  (diances  de  devenir  plus  tard,  par  ses  manifeslalions  et  sa  (du'ouicité,une 
des  affections  les  plus  fré(|uentes  et  les  plus  tenaces.  Cl.  I.. 

GERONI  (Luigi).  L’intoxication  par  la  mescaline  (L’intossica/.ione  mescalinica) 

lUvisla  nprriini'nliilc  ili  /trniutriii  c  ini:iUcinu  Icijitlv  iklle  aliénuzioni  nunlali,  l.VI, 

fasc.  1,  31  mars  19,32,  p.  42-103. 

l'ixposition  des  faits  observés  par  l’auteur  au  cours  de  cinq  expériences  personnelles 
d’intoxication  par  le  chlorhydrate  de  me.scaline,  en  particulier  au  point  de  vue  de  l’acti¬ 
vité  mentale.  I. 'auteur  a  pu  noter  ainsi  des  troubles  sensoriels  ([u’il  qualifie  de  pseudo- 
halbic.iuatious  (d  une  dissociation  (le  la  jiersonnalité,  avec  tendance  à  l’automatisme  et 
impulsions  verbales  (pji,  dans  l’ensemble,  présentaient  certaines  analogiesavec  la  symp¬ 
tomatologie  S(du/,ophrénique.  fl.  L. 


DE  OLI’VEIRA  GARVALHO  (Pedro-Egydio).  Accidents  neuro-paralytiques 
survenus  au  cours  de  la  vaccination  antirabique  ou  peu  après  (Accitlentes 
neiiro-paralyticos  advindos  no  docurso  ou  pouco  depuis  da  vaccinaç.ao  anti-rabica). 
'rhi’se  (le  Sim-Pnulo,  1931,  79  pages. 

Le  terme  d’accidents  neuro-paralytiques  de  la  vaccination  antirabique  doit  s’appli- 
((uer  aux  manifestations  paralytiiiues  généralement  liénignes  ipii  se  produisent  au  cours 
do  rinjectiou  préventive  ou  peu  après,  et  ((ui  résultent  de  son  action  encore  mysté- 
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rieuse  sur  les  iierl's  péripli(‘ri(|ues,  la  moelle  et  le  bulbe.  Ce  sont  des  phénomènes  rares, 
et  dont  l’existeiK^e  ne  doit  jeter  aucun  discrédit  sur  la  méthode  ijasteurienne.  Ces  para¬ 
lysies  sont  d’autant  plus  l'rétpieiites  que  l’on  injecte  pins  précocement  des  extraits  de 
moelle  virulente.  Ces  accidents  paralyti(|ues  présentent  de  fjramles  analogies  avec  ceux 
qui  se  présentent  au  cours  des  divers  traitements  vaccinaux  et  sériques.  (Jn  peut  les 
i'epro(iuire  (vxpérimentaiemeut.  On  le.nr  liécrit  trois  l'ormes  cliniciues  :  aiguës  de  la  para¬ 
lysie  ascendaid,e  île  l.andry,  suhaiguës  ipd  corrcs|iondent  au  type  de  la  myélite  dorso- 
lombaire  et  atténuée  {rorme  névritique  et  sphinctérienne)-  li  existe  des  diflerences 
énormes  entre  les  lésions  anatomo-iialhologhpies  de  la  rage  et  celles  de  ces  accidents 
paralytiques.  Le  diagnostie  dilTérentiel  entre  les  deux  ordres  de  phénomènes  se  fait  ])ar 
1  évolution  (|ui  est  toujours  progressive  dans  la  rage  paralytique,  lin  l’absence  de  con¬ 
naissances  ]iathogéniques,  la  pirophylaxie  de.  ces  accidents  est  actuellement  inqiossible. 


MOTTAREZENDE  (C.)et  AUSTREGESILO  FILHO  (A.).  Méningites  grippales 
et  syphilis.  Revue  Sud- Américaine  de  médecine  cl  de  chirurgie,  111,  n"  .3,  mars  1932, 
P.  228-238. 

La  gri[ipo  est  une  infection  qui  a  une  affinité  spéciale  pour  le  système  nerveux  ainsi 
qu  en  témoignent  les  symptômes  généraux  infectieux  (céphalée,  douleurs  généralisées, 
sueurs,  constipation,  hyperesthésie,  vomissements).  Les  auteurs  rapportent  six  obser¬ 
vations  de  méningite  grippale.  Ils  insistent  sur  la  nécessité  du  diagnostic  précoce  de  ces 
méningites  et  sur  les  éléments  du  traitement,  lis  suggèrent  que  le  terrain  syphilitique 
pourrait  bien  favoriser  ces  manifestations  méningées  griiqiales.  G.  L. 

VACCAREZZA  (Raul-F.),  PERONCINI  (José)  et  VACAREZZA  (Américo-J.) 
L’azotémie  dans  le  tétanos.  Revue  Sud-Américaine  de  médecine  cl  de  chirurgie, 
III,  n°  3,  mars  1932,  p.  193-208. 

On  observe  fréquemment  chez  les  tétaniques  une  augmentation  de  l’urée  sanguine 
(20  fois  sur  24  observations).  Dans  quelques  cas,  l’hyperazotémie  atteint  des  chiffres 
élevés  et  s’accompagne  de  manifestations  urémiques  mortelles.  Le  dosage  de  l’urée  san- 
nUine  a  une  signification  pronostique  considérable  dans  le  tétanos.  On  ne  devra  pas 
Priijnger  de  la  guérison  tl’un  malade  sans  se  servir  de  cet  élément  d’apiu'éciation.  Le 
Ifaiteinent  du  tétanos  doit  toujours  envisager  le  danger  réel  de  l’urémie,  afin  de  la  pré¬ 
venir  et  de  la  combattre  dans  la  mesure  du  possible.  La  pathogénie  de  l’urémie  tétanique 
®st  complexe.  Il  existe  une  rétention  fonctionnelle  ou  anatomique,  et  surtout  une  pro¬ 
duction  azotée  excessive  (protéolyse  tissulaire  exagérée).  Le  tétanos  est  dangereux,  à  la 
fois  jiar  ses  paroxysmes  et  ses  contractures,  parce  qu’il  expose  le  malade  à  des  compli¬ 
cations  bronchopulnronaires  et  à  cause  des  troubles  qu’il  occasionne  dans  l’équilibre 
azotéinique  et  glycorégulateur.  Son  action  toxique  ne  se  limite  pas  aux  centres  nerveux, 
elle  s’étend  d’une  façon  directe  ou  indirecte  à  d’autres  systèmes  ou  à  d’autres  organes 
de  l’économie.  G.  L. 

PETTIT  (Auguste)  et  ERRER  (M*'''  Berthe).  Sérum  antipoliomyélitique  con¬ 
centré.  Rull.  de  l’Académie  de  médecine,  9(5=  année,  S""  série,  GVII,  n»  13,  séance  du 
à  avril  1932,  ]).  4.q5-4()0. 

Le  sérum  antipoliomyélitique  de  cheval  peut  être  concentré  de  telle  sorte  que  la  te¬ 
neur  en  anticorps  représente  an  moins  le  vingtuple  du  produit  originel,  mais  le  taux  des 
sels  est  trop  élevé  pour  permettre  l’injection  à  l’homme.  Le  sérum  doit  être  dilué  dans 
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deux  foi'i  son  volume  d’eau  physiolosique.  Actuellement  on  ne  saurait  établir  une  com¬ 
paraison  précise  entre  le  jiouvoir  immunisant  du  sérum  de  cheval  et  le  pouvoir  immu¬ 
nisant  du  sérum  de  convalescents  parce  qu’une  commune  mesure  n’est  pas  adu|)tée  i)ar 
les  divers  auteurs.  Néanmoins,  on  doit  admettre  f[ue  la  teneur  en  immuuisincs  du 
sérum  concentré  de  cheval  est  notablement  supérieur  à  celle  des  mélan^uîs  de  sérum  de 
convalescents  utilisé  pour  le  traite.ment  des  malades.  (1.  1,. 

SÉMIOLOGIE 

SUSMANN  GALANT  (Johann).  Le  réflexe  buccal  chez  l’homme  (Ubcr  den  Uüs- 
sclreflex  des  Menschen).  Avchivcn  suisses  île  neuroloijic  el  de  psijchiulrie,  XXI.N, 
l'asc.  1,  1!);12,  p. 

Le  rél'lex'e  buccal  consiste  en  une  jirojection  en  avant  de  la  lèvre  supérieure  ou  de  la 
lèvre  inférieure  provoquée  par  la  percussion.  Naturellement  le  réflexe  n’est  pas  tou¬ 
jours  évide.ul,  et  très  souvent  la  percussion  ne  provoque  (ju’uno  contraction  insufli- 
samment  caractérisée  d(>  l’orbiculaire  des  lèvres.  Normalement  ce  réflexe  n’i^xiste  pas 
chez  l’homme  adulU;.  On  ne  peut  le  provo(iuer  (pi’au  cours  de  certaines  affections  neuro¬ 
logiques  ou  psychiatrifpies. 

1,’autenr  discute  rinterprétalion  de  ce  réflexe  (|ui  serait,  selon  lui,  un  réflexe  nnlimen- 
taire  de  l’homme  (jui  se  retrouve  dans  une  série  animale  el  chez  le  fietus  humain. 

G.  L. 

BUYS  (E.)  elRULANT  (P.).  Introduction  à  l’étude  oscillographique  des  réflexes 
toniques  posturaux.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  liiotoijie.  C.\, 
n'>  17,  20  mai  1032,  p.  101-105. 


Chez  des  animaux  décérébrés  en  expérience,  dont  le  tonus  se  rapproelie  du  tonus 
physiolosiipie,  les  auteurs  ont  observé  des  faits  qui  sont  eîi  ojiposition  avec  ceux  (|u’ont 
décrit  riademaUer  et  lloop^erwerf.  Ces  auteurs  ont  en  effet  observé  chez  l’animal  décé- 
rébré  rigide,  simultanément,  l’augmentation  des  courants  d’action  des  flée.hisseurs  et 
des  extenseurs  lors  d(^  l’augmentation  de  la  rigidité,  et  des  phénomènes  inverses  lors  de  la 
diminution  de  la  rigidité.  (1.  I,. 

BUYS  (E.)  elRULANT  (P.).  Etudes  oscillographiques  des  réflexes  asymétriques 
d’origine  vestibulaire.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  hiolonie,  CX, 
n»  17,  20  mai  1032,  p.  105-100, 

Diverses  excitations  unilatérales  de,  l’appareil  vestibulaire  déterminont  chez  l’animal 
et  chez  l’homme  des  ripostes  asymélri<pies.  Parmi  ces  cxcitaiils,  les  auteurs  otd,  choisi 
l’irrigation  froide  d’une,  oreille  (excitation  thermique)  et  l’excitation  galvaru(pie  p(jur 
cssay(‘i'  de  définir  ce  qui  se  i)asse  dans  les  muscles  du  cou  et  dos  membres  du  chat  décé- 
rébré  lors  de  l’intervention  des  irritations  asymétriques. 

Les  auteurs  donnent  le  détail  de  leurs  différentes  tecbniqucs  et  aboutissent  aux  con¬ 
clusions  suivantes  :  l’excitation  galvani(pie  détermine  des  modifications  directes  asy- 
métrifpies  du  tonus  des  membres,  ce  que  ne  leur  a  pas  montré  l’excitation  thermique. 
Ces  modifications  obéissent  aux  réponses  définies  par  Sherrington  :  inhibition  des  anta¬ 
gonistes  et  variations  de  sens  opposé  des  muscles  symétriques.  En  explorant  ces  modi¬ 
fications  asymétrique  vestibulaires  |)rovoquées  par  l’excitation  galvanique,  les  auteurs 
ont  observé  la  nécessité  de  l’existence  d’un  tonus  pour  ipie  l’excitation  vestibulaire 
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puisse  en  moilil'ier  l’allure  en  plus  ou  en  moins.  Chez  un  animal  pratiquement  atonique, 
les  auteurs  n’ont  observé  aucune  exagération  du  tonus  sous  l’influence  de  l’excitation 
vestibulaire,  mais  dès  qu’ils  ont  donné  un  tonus  de  base  à  l’animal  par  l’irritation  de  la 
patte  postérieure,  il  leur  a  toujours  ôté  possible  d’inhilier  et  d’augmenter  ce  tonus  de 
base  par  l’excitation  galvanique.  C.  L. 

GUILLAIN  (Georges)  et  SIGWALD  (J.).  Sur  une  affection  spéciale  non  syphili¬ 
tique  caractérisée  par  des  troubles  pupillaires  et  l’abolition  des  réflexes 
tendineux.  Bull,  et  Mérn.  de  la  Sociélô  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  3*’  série, 
48»  année,  n»  17,  ‘23  mai  1932,  p.  7‘20-731. 

Helation  de  doux  observations  dans  lesquelles  il  existe  des  troubles  oculaires  du  type 
Argyll-]{,)berlson  coïncidant  avec  une  ab(dilion  des  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs  qui  ne  paraissent  (las  pouvoir  cire  rapportés  à  une  spécificité  héréditaire  ou 
acquise  quelconque.  Ces  deux  observations  sont  rapprochées  par  les  auteurs  de  celles 
qui  ont  été  décrites  par  t’osler,  Moor  et  W.-J.  .\die.  Ce  dernier  auteur  i:  en  effet  décrit 
une  affection  spéciale  mm  syphilitique  qui  se  traduit  par  des  troubles  pupillaires  et  par 
1  abolition  des  réflexes  Icndineux.  .\die  distingue  doux  groupes  de  signes  à  cette  affection, 
la  impille  toni(iuc  et  l’absence  de  quelques-uns  ou  de  tous  les  réflexes  tendineux. 

Ca  réaction  pupillaire  tonique  décrite  en  1902  |)ar  Saenger  et  ;  I  r;  sbuiger  est  ordinai¬ 
rement  unilatérale.  La  puiùlle  atteinle  est  ])lus  large  que  celle  du  cf  !c  opposé,  lille  ai’est 
jamais  en  myosis.  Avec  les  méthodes  usuelles,  les  réactions  à  la  lumière  directe  ou  con¬ 
sensuelle  paraît  absente, mais,  ajirès  un  séjour  prolongé  à  la  chambre  noire  et  exposilion 
ensuite  à  la  lumière  du  jour,  elle  se  contracte  lentement.  La  réaction  à  la  convergence 
est  très  lente  et  très  complète,  la  pupille  antérieurement  dilatée  pouvant  atteindre  la 
largeur  d’une  tête  d’épingle.  L’accommodation  peut  être  également  atteinte.  Pour  ce 
qui  est  de  l’aréflexie,  celle-ci  existe  sans  autre  symptôme  et  les  examens  humorau.x 
qui  ont  été  |)rati(iués  chez  les  divers  malades  atteints  se  sont  toujours  trouvés  négatifs 
en  ce  qui  concerne  la  recherche  de  la  syphilis.  Les  auteurs  insistent  sur  le  diagnostic. 
dilTérenticl  de  la  ijujhlle  tonique  avec  le  signe  d’.Argyll-Robertson,  en  particulier  sur  les 
caractères  différentiels  suivants  :  dans  la  pu)iille  tonique  l’abolition  du  réflexe  lumineux 
h’est  pas  absolue  et  la  pupille  lonhpie  est  habituellement  unilatérale  et  plus  large  que 
l’autre.  Us  discutent  également  la  inithogénie  encore  mystérieuse  de  cette  affection  dont 
le  seul  élément  qui  paraisse  certain  jusqu’à  nouvel  ordre  est  son  caractèFC  non  syphili- 
l-iquc.  G.  L. 


PARAF  (Jean).  Etiologie  et  thérapeutique  de  l’énurésie.  Bull,  et  Mém.  de  lu 
Société  médicate  des  hôpilaiu,  3»  série,  48»  année,  n“  15,  9  mai  1932,  séance  du  29  avril 
1!>32,  p.  G19. 

b>ans  aucun  cas  l’étude  des  antécédents  personnels  de  plus  de  cinquante  enfants  qui 
Pfésentaient  de  l’énurésie  n’a  permis  de  suspecter  l’hérédo-syphilis.  Dans  aucun  cas 
hn  traitement  spécifique  même  intense  et  prolongé  n’a  donné  de  résultats  durables  et 
persistants  et  l’auteur  s’inscrit  en  faux  contre  l’opinion  qui  veut  que  l’énurésic  repré¬ 
sente  un  stigmate  d’hérédo-spécificité.  G.  L. 


SEVERINO  (Agrippa).  Les  réflexes  de  posture  locaux  et  généraux  dans  diverses 
affections  du  système  nerveux  central,  en  particulier  dans  la  démence  pré¬ 
coce  catatonique  (Sui  reflessi  di  postura  locale  e  generale  in  varie  malattic  del  sis- 
tema  nervoso  centrale,  nella  demenza  précoce  catatonica  in  ispecie).  Biuista  speri- 
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tées  comme  des  tétanos.  11  insiste  sur  le  fait  que  les  tétauies  de  la  seconde  enfance  et  de 
l’àge  adulte  sont  peu  fréquentes,  habituellement  discrètes,  et  de  pathogénie  encore  tout 
à  tait  obscure.  11  tend  à  admettre  qu’il  s’agit  d’une  intoxication  agissant  électivement 
sur  l’appareil  neuro-musculaire,  par  présence  dans  le  sang  d’une  substance  particulière  : 
la  guanidine  ou  méthylguanidine  dont  l’origine  est  encore  discutée.  Ce  qui  est  certain 
c’est  que  l’addition  de  viande  crue  ou  d’extrait  de  viande  accélère  l’apparition  des  symp¬ 
tômes  de  tétanie  et  augmente  leur  gravité.  L’auteur  insiste  sur  les  dangers  possibles 
dans  ces  cas,  de  l’injection  du  sérum  antitétanique,  surtout  à  doses  massives,  qui  aggrave, 
manifestement  la  tétanie,  et  peut  même  la  rendre  rapidement  mortelle.  Dans  l’une  des 
observations  qu’il  rapjjorte,  il  attribue  la  mort  rapide  à  la  tétanie  et  non  au  tétanos. 
11  admet  même  que  certains  tétanos  sans  plaie,  les  tétanos  médicaux  des  anciens  auteurs, 
pourraient  bien  correspondre  à  des  tétanies  méconnues.  11  se  demande  eid'iu  si  les  acci¬ 
dents  terribles  (jui  se  produisent  de  temi)S  à  autre  dans  les  instants  qui  suivent  une  injec¬ 
tion  de  sérum  et  qu’on  a  rattachés  à  une  anaphylaxie  quelquefois  bien  liy|)otbétique  ne 
manifestent  pas  une  intoxication  guanidique  déclanchée  chez  des  individus  en  état  de 
tétanie  latente. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel  des  deux  affections,  l’auteur  insiste  sur  la 
valeur  du  trismus  qui  peut  faire  défaut  dans  certains  tétanos  localisés  atypiques,  mais 
qui  ne  manque  jamais  dans  les  formes  généralisées  à  forme  subintranle.  11  insiste  d’autre 
part,  à  propos  de  la  tétanie,  sur  la  valeur  de  rhypcrexcilabilité  neuro-musculaire 
mécanique  et  électrique,  sur  les  caractères  de  la  contracture  au  niveau  du  membre 
supérieur,  sur  l’intégrité  dûment  vérifiée  du  tégument,  et  enfin  sur  le  résultat  du  traite¬ 
ment  calcique  et  opotliérapique.  G.  L. 

BENON  (R.)  Le  syndrome  asthénie.  Signes  fondamentaux  et  accessoires. 

Gazelle  des  hôpitaux,  CV,  n“  34,  27  avril  1932,  p.  623. 

L’autonomie  du  syndrome  asthénique  n’est  plus  discutable.  C’est  un  syndrome  com¬ 
plexe  qui  n’est  pas  toujours  clair  au  premier  abord.  C’est  aussi  un  .syndrome  qui  peut 
se  manifester  de  façon  atypique  et  qui  peut  être  voilé  ])ardes  symptômes  surajoutés  et 
Lruyaiits,  si  bien  (}ue  l’essentiel  de  l’état  pathologique  pas.se  inaperçu. 

Les  deux  signes  cardinaux  du  syndrome  asthénie  sont  l’amyosthénie  et  l’anidéation. 
L’asthénie  gastrique  intestinale,  génitale  et  même  cardiaque,  ainsi  que  l’asthénie  visuelle 
sont  toutes  encore  sûrement  des  manifestations  myastliéniques  plus  difficiles  à  bien 
préciser.  Les  autres  symptômes,  céphalée,  rachialgie,  étourdissements,  bourdonne¬ 
ments  d’oreilles,  insomnies,  troubles  de  l’émotivité,  frilosité,  sensibilité  aux  toxicpies 
sont  iirobablement  secondaires  et  accessoires.  Mais  ils  accompagnent  aussi  souvent  les 
otats  d’asthénie  et  leur  groupement  s’impose  à  côté  des  signes  essentiels. 

G.  L. 


BIERI  (Jean).  Diagnostic  des  ataxies.  Marseille  médical,  LXIX,  n"  1,  5  janvier 
1932,  p.  29-45. 

La  régulation  et  la  coordination  du  mouvement  sont  réglées  ])ar  les  fonctions  sensi¬ 
tives  et  les  fonctions  sensorielles.  La  première  exige  l’intégrité  des  sensibilités  superfi¬ 
cielles  et  profondes.  Si  ces  sensibilités  sont  atteintes,  la  contraction  musculaire  se  fait 
de  façon  disproportionnée  à  l’occasion  du  mouvement,  ataxie  kynétique  ou  à  l’occa.sion 
des  contractions  musculaires  antagonistes  dans  le  maintien  des  attitudes  :  ataxie  sta¬ 
tique.  La  deuxième  fonction  permet  de  reconnaître  un  objet  par  le  tact  ou  par  la  vue. 
Le  tact  permet  la  fonction  steréognostique.  La  vision  supplée  la  sensibilité  générale, 
qui  permet  par  la  vue  des  objets  environnants  (jui  sci'vont  de  repère,  de  coordonner 
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et  (['(‘([uilibror  un  acte.  A  ces  différents  points  de  vue,  l’auteur  décrit  successivement 
les  ataxies  aiguës  et  les  ataxies  progressives  périphériques  ou  centrales  dont  il  discute  le 
diagnostic.  G.  L. 

DE  MARTEL  (T.),  MONBRUN  et  GUILLAUME  (J.).  La  stase  papillaire  aiguë. 

Archives  d’ophatlmolnfjie,  octobre  10.31,  p.  078-090. 

Il  faut  entendre  sous  ce  nom  une  stase  papillaire  intense  apparaissant  brusquement, 
parfois  en  48  heures.  Décelée  seulement  par  un  examen  systématique  du  fond  d’œil, 
elle  ne  s’accompagne  pas  do  trouble  visuel,  mais  souvent  de  luydriase  avec  réactions 
pupillaires  très  faibles. 

La  stase  papillaire  aiguë  s’observe  dans  les  cas  de  tumeurs  de  la  fosse  postérieure, 
elle  est  un  «  signal  symptôme  »  de  l’enclavement  amygdalien  dans  le  trou  occipital.  I.a 
constatation  de  cette  stase  aiguë  doit  donc  imposer  une  intervention  raiiide  (jue  les 
auteurs  pratiquent  en  deux  temps  :  1“  dégagement  en  position  couchée  de  la  région 
bulbaire  comiiriméo  ;  2“  exérèse  de  la  tumeur  plus  tardivement  en  position  assise. 

G.  HiiN/vai). 

MM.  HALPHEN  et  GASTON.  Syndrome  de  compression  de  l’espace  rétro- 

parotidien  postérieur  au  cours  d’un  phlegmon  gangreneux  de  l’eunygdale. 

Société  d'oto-ncuro-ophialmoloriie  de  Paris,  séance  du  10  mars  1932. 

Une  femme  atteinte  de  phlegmon  amygdalien  présente  le  syndrome  ncurologiipio 
suivant  :  atteinte  du  sympathique  cervical  avec  syndrome  de  Claude  Bcrnard-llorner  ; 
atteinte  do  l’hypoglosse  avec  hémiatrophie  linguale  ;  lésion  vago-spinalc  avec  hémi¬ 
plégie  velopalatino  ;  attcùnte  du  glossopharyngien  :  parésie  du  constricteur  supérieur 
avec  troubles  gustatifs.  Le  phlegmon  était  particulièrementdiffus  avec  réaction  ganglion¬ 
naire  dans  l’espace  sous-parotidien  postérieur.  Une  hémorragie  très  abondantede  l’amyg¬ 
dale  a  nécessité  une  ligature  de  la  carotide  externe.  G.  HuNAnn. 


COPPEZ  (H.).  Sur  le  pseudo-signe  de  de  Graeie  (signe  de  Fuchs).  Archives  d'oph- 
l(dmol(j(]ie,  juin  1931,  p.  38.3-391. 

11  s’agit  d’une  rétraction  de  la  i)aupiéro  siqiérieure  lors  de  l'abaissement  du  globe.  Ce 
signe  s’observe  dans  les  paralysies  du  moteur  oculaire  commun  évoluant  vers  la  guéri¬ 
son.  Le  fait  ([u’oii  observe  ce  symptôme  au  cours  des  paralysies  d’origine  orbitaire  plaide 
contre  l’hypothèse  d’une  origine  nucléaire.  La  théorie  de  Liijschutz,  admettant  que  les 
fibres  nerveuses  en  régénération  peuvent  se  rendre  à  des  muscles  autres  que  ceux  aux¬ 
quels  elles  étaient  |)rimitivem(mt  destinées  permet  peut-être  d’expliquer  ce  syndrome. 
Enfin,  chez  les  mêmes  malades,  le  fait  que  le  globe  oculaire  offre  uno  résistance  aux 
mouvements  passifs  fait  penser  qu’il  existe  fré(|uemment  un  état  de  contracture  des 
muscles  parésiés.  G.  nriNAnn. 

KREINDLER  (A.)  et  BRUCH  (A.).  Contribution  à  l’étude  de  la  rigidité  muscu¬ 
laire  des  artério-scléreux.  Encéphale,  .\XV1I,  11“  3,  mars  1932,  ]).  224-233. 

Observation  fl’un  malade  do  78  ans  ([ui,  après  deux  ictus  à  doux  années  d’intervalle, 
présente  une  paraplégie  en  flexion  avec  hypertonie  de  tous  les  muscles  des  membres 
inférieurs.  Il  n’existe  pas  de  signes  évidents  de  la  série  pyramidale,  ni  de  réflexe  de 
défense,  Par  contre,  la  rigidité  a  tous  les  caractères  do  l’hypertonie  oxtrapyrarnidale, 
comme  le  montre  l’exagération  des  réflexes  do  posture.  Mais  la  scopolamine  jiar  Injec- 
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.  lions  d’un  demi-milligramme  a  pu,  en  supprimant  l’iiypertonie  extrapyramidale  révéler 
l’atteinte  sous-jacente  moins  accusée  de  la  voie  pyramidale.  Au  pont  de  vue  anatomique, 
il  s’agit  de  lésions  artério-scléreuses  très  avancées  des  vaisseaux  cérébraux  qui  ont  en¬ 
traîné  des  lésions  criblées  ou  lacunaires,  et  des  dégénérations  parenchymateuses  d’origine 
vasculaire.  Le  siège  principal  des  lésions  se  trouve  dans  le  putamen,  le  globus  pallidus 
et,  à  un  moindre  degré,  dans  le  locus  niger.  Les  auteurs  pensent  qu’il  s’agit  là  d’une  rigi¬ 
dité  artérioscléreuse  de  Fœrster,  et  ils  discutent  les  éléments  de  ce  diagnostic. 


GARLAUD  {H. -G.).  Spasme  de  torsion  (Dystonie  lenticulaire).  The  Journnlof 
neiirologij  and  psi/chopalholorjij,  janvier  1932,  n“  47. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  spasme  de  torsion  répondant  à  la  [orme  de  Zielien- 
Oppenheim.  La  maladie  a  trappe  un  Israélite  de  18  ans  et  a  débuté  a  l’àge  de  5  ans  ;  le 
tableau  est  classique,  mais  l’auteur  note  d’un  côté  une  extension  de  l’orteil,  ce  qui  est 
exceptionnel  dans  la  dystonie  lenticulaire.  L’origine  encépbalitique  des  troubles,  bien 
que  le  début  remonte  à  1918,  n’est  pas  démontrée.  Péron. 

PINARD  (Marcel)  et  CORBILLON  (M'ie).  Valeur  diagnostique  et  pronostique 
de  l’énurésie.  Bull,  el  Mém.  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  3®  série, 
48»  année,  n»  13,  25  avril  1932,  p.  529-535. 

Le  terrain  bérédo-sypbilitique  est  un  des  facteurs  princiiiaux  de  l’énurésie.  On  ie 
retrouve  chez  trois  sur  quatre  énurésiques.  D’autre  part,  il  faut  noter  la  prédisposition 
des  énurésiques  aux  grosses  tares  nerveuses.  On  peut  noter  en  particulier  chez  eux  la 
fréquence  de  l’arriération  mentale  et  du  retard  du  développement  intellectuel,  ainsi  que 
la  fréquence  des  méningites,  des  convulsions  et  de  l’épilepsie.  On  peut  remarquer  égale¬ 
ment  la  fréquence  des  malformations  congénitales  chez  les  énurésiques  (bec-de-lièvre, 
malformations  cardiaques,  atrophie  d’un  membre,  doigt  surnuméraire,  spina  bifida). 
Enfin,  il  faut  savoir  que  la  descendance  des  énurésiques  et  celle  de  leurs  collatéraux  est 
très  souvent  prédestinée  :  fausses  couches  spontanées,  accouchements  prématurés, 
expulsion  de  fœtus  morts  et  macérés  ou  enfants  atteints  de  malformations,  débiles, 
chétifs,  et  sur  lesquels  s’acharnent  la  maladie  et  la  mort.  G.  L. 

RAMADIER  (J.)  et  GAUSSÉ  (R.).  Technique  des  examens  vestibulaires  en  neu¬ 
rologie.  Journal  de  neurologie  el  de  psychiatrie  belge,  XXXII,  n»  5,  mai  1932, 
p.  281-300. 

11  est  classique  de  distinguer  dans  l’étude  des  réactions  vestibulaires  les  réactions 
spontanées  et  les  réactions  provoquées. 

Parmi  les  réactions  vestibulaires  spontanées,  l’auteur  étudie  les  vertiges,  le  nystagmus 
spontané,  la  déviation  segmentaire,  l’épreuve  de  Romborg  et  la  marche  aveugle. 

Parmi  les  réactions  vestibulaires  provoquées  il  étudie  l’épreuve  calorique,  l’épreuve 
galvanique  et  l’épreuve  rotatoire.  H  analyse  avec  grande  précision  ces  différentes 
épreuves.  G.  L. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

RE  (P.-M.).  Courbe  d’aminoacidémie  et  d’hyperglycémie  des  chiens  hypophyso- 
prives.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  biotogie,  GIX,  n»  4,  5  février  1932, 
p.  323-324. 
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La  disparition  du  glycnrolle  injrctà  dans  le  sano  est  très  légèrement  plus  lente  chez 
les  chiens  hypnpliysnprives.  Leur  réaction  hyperf^lycémique  est  plus  forte  que  chez  les 
témoins.  (i.  L. 

CARNOT  (P.),  BENARD  (H.),  RUDOLF  (M.)  et  VERAN  (Paul).  La  forme  galo¬ 
pante  de  la  maladie  de  Basedow.  Presse  mêdirnlc,  n°  l.^j,  20  février  1932,  p.  270-280. 

A  côté  des  poussées  aiguës  qui  e.ompliquent  l’évolulion  île  la  maladie  de  lia.sedow, 
mariiuent  son  déimt  on  précipitent  sa  terminaison,  il  existe  des  syndromes  hasedowiens 
dont  toute  rinstoire  se  résume  en  une  [loussée  nique  très  sévère,  réalisant  une  forme 
«  fulminante  »  de  la  maladie  de  Hasednw  on  plulot  une  forme  qalopanle  qui  évolue  en 
quelques  semaines. 

.\  l’apinii  de,  ces  faits,  les  aulours  rapportent  l’observai  ion  d’une  femme  de  29  ans  qui, 
brusquement,  en  [deinc  santé,  est  prise  d’une  fluxion  tliyroïdienne  douloureuse,  a^■ec 
auqmentation  considérable  du  volume  de  la  qlandc,  lièvi'e  à  39,  et  aqifation  extrême. 
Après  une  légère  acoidmie,  les  troubles  thermiques,  ragifalion  et  les  signes  toxiques  aug¬ 
mentent.  Ln  un  mois,  la  malade  maigrit  de20l<ilos.  Son  métabolisme  basal  est  de  200  %. 
L’aspect  est  impressionnant  et  du  plus  fàcheu.x  pronoslio  fièvre  61e\'ée,  exophtalmie, 
angoisses,  agitation,  regards  tragiques,  attitudes  de  bêle  traquée.  J.a  mort  survient 
rapidement  dans  le  coma  ;  la  maladie  a  duré  en  tout  cinq  semaines. 

La  cause  déclanchante  des  poussées  aiguës  basedowiennes,  en  dehors  des  cas  d’hy]ier- 
tliyroïdie  aiguë  postopératoire  ou  |)ostérnotionnelle,  échappe  habituellement. 

Les  lésions  thyroïdiennes  de  ces  formes  aiguës  ipii  a|iparaissent  tout  d’abord  très 
typiques,  ne  dilTèrent  cependant  pas,  dans  leur  essence,  de  celles  qu’on  rencontre  habi¬ 
tuellement  dans  les  formes  communes  du  goitre  exophtalmique. 

Les  faits  de  maladie  de  liasedow  mortelle  consécutive  à  l’ingestion  d’iode  (iode  Uasc- 
dovv)  .sont  rarissimes.  De  même,  ceux  des  deux  cas  [lubliés  de  maladie  de  Basedow  |iro- 
voipiée  par  l’ingestion  d’extrait  thyroïdien. 

Les  infections  aiguës  sendilent  pouvoir  être  plus  légitimement  incriminées,  qu’il 
s’agisse  de  grip|ie  epidemique,  de  rhuinalisme  articulaire  aigu,  de  typhoïde,  etc.  Infec¬ 
tions  au  c.ouis  <les(pielles  il  s’agit  <le  poussées  d’hyperihyroïdie,  de  thyroïdites  infec- 
tiemses  vraies  avec  hyperthyroïdie,  plutôt  ([ue  de  syndromes  basedowietis  aigus  purs. 
La  sy)ihilis  semble  être  (Ui  cause  dans  des  cas  rarissimes. 

.Malgré  la  fièvre,  le  rôle  de  l’infection  n’est  pas  prouvé  dans  ces  formes  galopanles  du 
syndrome  basedowien. 

Dans  les  c.as  si  dranialiques  oh  l’hyperlhyroïdic  .semble  atteindre  son  maximum  et 
conduit  presque  toujours  à  une  mort  rapide,  le  traitement  doit  être  un  traitement  d’ur¬ 
gence.  Il  faut  cependant  hésiter  devant  le  traitement  chirurgical.  On  sait  que  certaines 
flambées  Ihyroïdiennes  se  calnnmt  siiontanément  et  que,  d’autre  part,  il  y  a  danger  h 
intervenir  en  période  de  basedowisme,  aigu  par  possibilité  de  mort  subite  ou  d’accidents 
de  thyroïdisme  suraigu  mortels  postopératoires. 

Le  traitement  médical  par  l’iode  est  surtout  à  tenter,  et  s’il  réussit  [leut  mettre  le 
malade  dans  de  meilleures  conditions  opératoires. 

Si  la  thérapeutique  médicale  n’amène  jias  rapidement  une  sédation  marquée  et  per¬ 
sistante  des  I  roubles  cliniques,  les  dangers  de  la  temporisation  (qiéraloire  deviendraient 
plus  gr.nids  que  ceux  de  l’intervention  et  les  progrès  effrayants  de  la  cachexie  on  même 
la  mort  subite  feraient  bientôt  regretter  l’espoir  chimérique  d’une  guérison  spontanée. 

D.  L. 

KRABBE  (Knud-H.)  et  GEERT-JORGENSEN  (Eincir).  Recherches  sur  la  pres¬ 
sion  rachidienne  et  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  1  as  hémorragies  et 
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les  thromboses  du  cerveau.  Acid  jisi/cliiiilrica  cl  ncurologicu,  vol.  VI,  fasc.  4,  1931, 

p.  .V2!»-r,45. 

Clicz  141)  malades  qui  mit  pi-ésenté  une  hénionagie  mi  une  Ihroiuliose  du  cerveau 
et  dont  ôO  ont  été  autopsiés,  les  auteurs  ont  eKaminé  la  pression  du  lif|uide  eéphalo- 

uiie  liressioa  du  iiquide  céplialo-rachidiensiipérieure  à  311  indique  ie  diaqiiostic  probaliie 
d’hemorrafjie,  sans  cependant  exclure  la  thrombose.  La  présence  de  saii"  dans  le  liquide 
ou  ia  xantochromie  peut  donner  la  presque  certitude  de  i'existence  d’une  hémorrafrie 
encéphalique  ou  méiiiiifrée,  exception  laite  des  très  rares  cas  où  ils  peuvent  coexister 
avec  une  thrombose  (|ui  a  provoqué  un  infarctus  hémorrajriipie. 

1.  au>»mentation  du  taux  de  l’albumine  à  partir  de  ‘2b  (selon  la  méthode  des  dilutions) 
indique  l’existence  d’une  hémorrafjie.  Le  nombre  des  cellules  n’a  pas  une  valeur  dia¬ 
gnostique  importante  et  les  auteurs  insistent  sur  le  fait  que  cos  recherches  dans  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  doivent  toujours  être  confrontées  avec  les  manifestations 
cliniques.  d  l_ 


MELDOLESI  (G.).  La  menstruation  dans  la  maladie  de  Basedow  (La  funzione 
mostruale  nella  malattia  di  Flajani-Basedow).  Il  Policlinico  (section  médicale), 
année  XXXVIII,  11“  l‘2,  pr  décembre  1931,  p.  (i‘>b-ti3H. 

Sur  5b  malades  basedowiennes,  il  existait  des  troubles  des  fonctions  menstruelles 
dans  7b  %  des  cas.  Dans  25  %  de  ces  cas,  il  existait  de  l’aménorrhée,  et  dans  53  % 
des  cas,  les  troubles  avaient  précédé  le  début  de  la  maladie,  soit  qu'il  s’agît  d’aménorrhée 
ou  de  dysfonctionnement  à  la  puberté.  L’existence  de  ces  troubles  ne  paraît  pas  être 
en  relation  directe  avec  la  gravité  de  la  maladie,  bienquc  raménorrhéesoit|)lus  fréquente 
dans  les  formes  graves.  L'iiypersensibilité  à  l’adrénaline  et  la  moindre  tolérance  des 
liydrates  de  carbone  sont  plus  importantes  à  la  période  prémenstrueile  et  moins  impor¬ 
tantes  pendant  les  régies. 

Les  variations  comportent  un  facteur  fixe  probablement  constitutionnel,  en  relation 
avec  les  divers  fonctionnements  des  friandes  à  sécrétions  internes. 


MANCA  (S.).  Diabète  sucré  avec  syndrome  pluriglandulaire  chez  un  tubercu¬ 
leux  (Diabète  mellito  con  sintomi  pluriglandolari  in  soggetto  tubercoloso).  Il  Poli- 
clinico  (section  médicale),  X.XXIX,  n“  2,  1"  février  1932,  p.  73-83. 

Dbservalion  anatomo-clinique  d’un  cas  de  diabète  sucré  chez  un  tuberculeux  ({ui 
s’accompagnait  de  phénomènes  clini<iucs  particuliers  qui  |)erniettent  de  discutei-  la 
participation  de  divers  gruujies  endocriniens  au  déterminisme  de  la  svm|)tomutoloirie 
uLservée.  ‘ci.  L. 

LABBÉ  (Marcel)  et  GILBERT-DREYFUS.  Diabète  insipide  et  trouble  de  la 
glycorégulation.  Bull,  ci  Mém.  de  la  Société  médicale  de.s  hôpilaia,  XL\' 111,  3' série. 
Il"  4,  3  février  1932,  séance  du  ‘29  janvier  1932,  p.  142-149. 

8i.  pour  expli(iuer  la  glycosurie  des  acromégalies,  la  théorie  infundibulaire  n’est  jieut- 
üti-e  pus  la  plus  séduisante,  il  n’en  est  plus  de  même  pour  ce  qui  concerne  le  trouble  gly- 
corp^ulateur  si  souvent  associé  au  diabète  insipide. 

A  propos  d’une  observation  |iersonnelle,  les  auteurs  discutent  ces  diverses  pathogé¬ 
nies,  et  ils  concluent  que,  des  faits  chaque  jour  plus  nombreux  viennent  plaider  en  faveur 
lie  l’origine  tubérienne,  sinon  de  tous,  du  moins  de  certains  diabètes  insipides,  et  notam- 
.  II.  N»  4,  ocTonuK  1932.  ‘28 


REVUE  NEUROLOGIQUE.  —  T. 


A,\ALySl^S 


molli  dos  dialjotos  insipides  sypliililiques,  avec,  incninffite  do  la  base  et  inléj,n'ité  appa¬ 
reille  do  l’byiiiiiiliyse.  G.  L. 

RIVOIRE  (R.).  Hormones  génitales  et  lactation.  Promt:  méükale,  n”  18,  2  mars  1H32, 
p.  33.0-345. 

Il  résulte  des  plus  réceulos  données  expérimentales  eoncernanl  ce  sujet  que  :  la  fol¬ 
liculine  détermine  une,  prolifération  mammaire,  mais  inhibe  la  lactation.  L’hypophyse 
détermine  simultanément  prolifération  mammaire  el  lactation,  le  placenta  sécrète  si- 
nniltanément  la  folliculine  et  riiormone  galactogène  hypophysaire. 

ün  peut  se  demander  si  la  folliculine  détermine  l’hyperplasie  mammaire  jiar  action 
directe  sur  la  glande  ou  bien  si  elle  agit  indirectement  en  provoipiant  la  sortie  de  l’hor- 
mone  hypophysaire.  Mais  cette  question  ne  peut  pas  être  (mcore  actuellement  résolue 
avec  certitude.  L’auteur  expose  longuement  l’action  et  les  interactions  de  ces  diffé¬ 
rentes  hormones  qui  restent  en  réalité  encore  mystérieuses,  malgré  les  progrès  qui  ont 
été  accomplis  ces  dernières  années  vis-à-vis  de  ces  notions.  G.  L. 

LABBÉ  (Marcel).  La  valeur  diagnostique  du  métabolisme  basal  au  cours  des 
affections  thyroïdiennes.  Presse  médicale,  n»  17,  27  février  11132,  p.  313-315. 

Le  taux  du  métabolisme  basal  est  en  rapport  avec  le  degré  d’activité  fonctionnelle 
de  la  thyroïde.  Le  métabolisme  est  au-dessus  de  la  normale  dans  les  hyperthyroïdies  el 
la  maladie  de  Uasedow.  11  est  au-dessous  de  la  normale  dans  les  hypothyroïdies  du 
myxmdème.  La  plus  petite  modification  de  l’activité  thyroïdienne  se  traduit  aussitôt 
par  une  modification  du  métabolisme  basal.  C’est  le  symptôme  le  plus  constant  et  le 
])lus  sensible.  11  peut  y  avoir  des  maladies  de  Basedow  sans  goitre,  sans  exophtalmie  ou 
sans  tremblement,  il  n’y  en  a  pas  sans  augmentation  du  métabolisme  basal. 

L’auteur  rapporte  plusieurs  exemples  cliniques  qui  démontrent  que  le  taux  du  méta¬ 
bolisme  permet  d’affirmer  le  diagnostic  de  maladie  do  Basedow  ou  de  myxœdème  et 
permet  encore  d’exclure  la  maladie  de  Basedow  cl  de  taire  reconnaître  un  syndrome 
parabasedowien  d’origine  sympathicotonique.  11  insiste  aussi  sur  le  fait  que  le  clinicien 
ne  doit  accepter  la  mesure  faite  par  le  laboratoire  que  si  elle  est  d’accord  avec  les  jiré- 
visions  tirées  de  l’examen  eliniipie antérieur.  Lorsque  la  mesure  du  métabolisme  déçoit 
ces  prévisions,  il  faut  refaire  l’examen  clini(|ue  et  la  mesure  du  métabolisme.  En  d’autres 
termes,  la  mesure  du  métabolisme  basal  est  indispensable  au  diagnostic,  en  particulier 
dans  les  cas  frustes,  mais  cette  mesure  doit  être  effectuée  avec  une  rigueur  absolue,  cardes 
résultats  erronés  peuvent  entraîner  de  graves  préjudices  au  point  de  vue  thérapeutique. 

G.  L. 

SEDAN  (Jean).  Cataracte  double  après  thyroïdectomie  d'une  basedowienne. 

Provence  médicale,  II,  n-  ti,  15  mars  1032,  p.  13-14. 

Maladie  de  Basedow  datant  de  trois  ans  et  aggravée  par  une  grossesse  au  début.  Thy¬ 
roïdectomie  subtotale  :  accidents  asphyxiques  au  cours  de  l’intervention,  nécessitant 
une  trachéotomie.  Tétanie  postopératoire.  Cataracte  bilatérale  débutant  trois  mois 
après.  G,  L. 

RANSON.  Recherches  expérimentales  concernant  l'insuffisance  de  l’opothé¬ 
rapie  parathyroïdienne  associée  à  la  vitamine  D  sur  le  développement  du 
squelette  et  la  croissance  de  l’individu.  Pull,  de  l'Académie  de  médecine,  'JC“  année, 
3“  série,  GVll,  n“  8,  séance  du  23  février  1032,  p.  280-283. 
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L’association  parathyroïde-ergoslérine  irradiée  en  favorisant  la  fixation  du  calcium 
sur  l’organisme,  accélère  la  croissance  du  squelette  et  de  tout  l’organisme,  sans  qu’il  y 
ait  a  redouter  de  calcifications  anormales  des  organes.  La  croissance  de  l’organisme  est 
en  rapport  étroit  avec  l’assimilation  de  la  chaux  que  cette  association  favorise,  consti¬ 
tuant  ainsi  un  moyen  puissant  d’aider  la  croissance  de  l’individu.  (!.  L. 

I*ARHON  (C.-I.).  Syndrome  basedowien  évoluant  vers  le  myxœdème  à  la  suite 
du  traitement  par  la  diiodotyrosine.  Bull,  et  Mé.m.  de  la  Société  médicale,  des  Hô¬ 
pitaux,  3'  série,  48“  année,  n»  15,  <1  mai  1932,  séance  du  29  avril  19.32,  )i.  CiOl-GOr). 

Un  traitement  par  la  diiodotyrosine  a  déterminé  chez  une  malade  basedowienne  la 
régression  rapide  des  symptômes  basedowiens,  et  l’apparition  detouteune  série  de  symp¬ 
tômes  d’ordre  myxœdémateux  (augmentation  pondérale,  frilosité,  enrouement,  som¬ 
nolence,  fatigue,  indifférence  psychique,  augmentation  de  la  durée  des  règles,  etc.), 
phénomènes  qui  rétrocédèrent  complètement  à  la  suite  de  la  suppression  du  traitement. 
Certains  troubles  cardiaques  (arythmique  extrasystolique)  et  de  la  constitution  san¬ 
guine  et  tissulaire  semblent  avoir  été  également  déterminés  par  ce  traitement. 


LAIGNEL-LAVASTINE  (M.)  et  BOQUIEN  (Y  ).  Résultats  comparés  de  l'in- 
terférométrie  et  du  métabolisme  de  base  dans  les  états  hyperthyroïdiens. 
Presse  médicate,  n»  39,  14  mai  1932,  p.  773. 

Description  par  les  auteurs  des  résultats  tournis  par  l’intertérométrie  parallèlement 
nux  données  du  métabolisme  basal  pour  l’étude  des  fonctions  thyroïdiennes. 

G.  L. 


^^iAZZA  (Antonio).  Contribution  à  l’étude  de  l’infantilisme  (Contributo  allô  studio 
dell’infantilismo).  Hivista  sperimentate  di  jreniatria  e  medicina  tegate  dette  atienazioni 
menlati,  LVI,  fasc.  1,  31  mars  1932,  p.  218-239. 

Description  d’un  cas  d’infantilisme  du  type  Lorain.  L’auteur  pense  (|u’il  s’agit  là 
d  une  dysfonction  primitive  probable  du  testicule  avec  ])articipation  secondaire  des 
autres  glandes  endocrines  attribuable  à  une  dégénérescence  héréditaire. 


Paillas  (Jean-E.).  La  sécrétion  interne  de  l’hypophyse.  Gazette  de.t  hôpitaux, 
105'  année,  n»‘  31  et  33,  10  et  23  avril  1932,  p.  565  et  001. 

L’auteur  pense  que  le  rôle  endocrinien  de  l’hypophyse  est  indéniable  et  (juc  jiarmi  les 
autres  glandes  à  sécrétion  interne,  elle  est  une  des  plus  imimrtantes. 

Le  lobe  antérieur  tient  sous  sa  dépendance  la  croissance  staturale  de  l’individu,  le 
développement  et  le  fonctionnement  de  son  système  génital,  intervient  dans  son  méta¬ 
bolisme  basal,  participe  à  la  régulation  de  sa  glycémie.  Le  lobe  postérieur  maintient 
•e  tonus  des  fibres  lisses  et  par  là  même  à  la  tension  sanguine,  contribue  à  la  fonc- 
Don  de  coagulation  du  sang,  paraît  déclancher  l’accouchement,  règle  ijeut-être  le  méta¬ 
bolisme  aqueux  et  lipidique.  La  glande  hypophysaire  n’est  qu’un  élément  du 
Vaste  complexe  endocrinien  et  neuro-végétatif.  Au  point  de  vue  thérapeutique  rojio- 
thérapie  antérieure  ne  donne  que  des  résultats  encore  incertains  dans  l’insuffisance  hypo¬ 
physaire.  Au  contraire,  les  extraits  postérieurs  sont  très  employés,  soit  pour  leur  action 
pathogénique  (diabète  insipide,  inertie  utérine,  jiarésie  intestinale),  soit  pour  leur 
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PAULIAN  (D.)  et  AVICESCO  (G.).  Etat  maniaco-délirant  à  la  suite  d’une  opéra¬ 
tion  de  pancréatite  hémorragique.  Annaks  médico-psycliologiqncs,  Xl\‘'  série, 
'•)0e  année,  t.  I,  n°  1,  janvier  lü3vi,  j).  80-81. 

■  Apparition  d’une  itsyeliose  i)ostopcratoire  à  la  suite  d’une  intervention  iiour  ]uin- 
cretite  hémorragique  et  survenue  1"3  jours  après  l’intervention.  11  faut  noter  que  dans 
les  antécédents  de  la  malade,  il  y  a  déjà  eu  (juelques  troubles  nerveux  pendant  la  jeu¬ 
nesse,  qu’elle  a, eu  deux  maladies  infectieuses,  et  qu’enfin  elle  a  subi  une  liystérectomie 
totale  à  la  suite  de  laiiuelle  elle  était  devenue  irritable  et  avait  souffert  de  eéiihalées 
pendant  à  peu  près  un  an.  L- 

STURUP  (G.).  Psychose  maniaque  dépressive  chez  un  garçon  de  13  ans  à 
constitution  hyperthymique.  .\cta  psi/cliiatrica  et  neiirologica,  Vil,  fasc.  l-’.l.  I'.l3'3, 
p.  (i3,5-65<t. 

Il  s’agit  d’un  garçon  qui  a  manifesté  des  anomalies  jisychiques  depuis  le  jeune  âge 
et  qui  tombe  à  l’âge  de  13  ans  dans  un  étatdestnpeursuivid’états]isycliiquesalternants, 
qui  i)ré, sentent  l’allure  symptomatique  de  l’Iiypomanie  ou  d’une  inhibition  psychique 
plus  ou  moins  profonde  et  qui,  dans  l’ensemble,  rapipellent  l’aspect  ty|iique  d’une  lobe 
circulaire  maniaque  dépressive,  avec  des  phases  extrêmement  courtes.  L’auteur  discute 
longuement  cette  forme  olinic|ue  survenue  chez  un  enfant.  <1.  L. 

leroy  (R.),  RUBENOVITGH  (P.)  et  TRELLES  (J.-O.).  Un  cas  de  manie  chro¬ 
nique  (  évoluant  depuis  10  ans  sans  affaiblissement  intellectuel).  Annales 
médico-psgchologiques,  XIV“  série,  1X1“  année,  t.  1,  n°  1,  janvier  l'.)3‘i,  ]).  .ôli-bl. 

Une  femme  de  .54  ans  présente  un  état  de  manie  caractéristique  survenu  18  mois 
uprés  un  état  dépressif,  acconqfagné  d’hallucinations  et  d’idées  vagues  de  persécution 
uu  cours  duquel  apparaissaient  d’ailleurs  épisodiquement  des  états  brefs  d’excitation 
luaniaipie.  (’.et  état  (jui  est  aiiparu  à  l’âge  habituel  de  cette  affection  évolue  sans  change¬ 
ments  depuis  10  ans,  et  sans  présenter  d’intervalle  dépressif. 

L’euphorie,  la  logorrhée,  la  fuite  des  idées,  l’excitation  psycho-motrice,  imposent  le 
diagnostic.  L’absence  d’éléments  discordants  (malgré  l’altération  des  sentiments  affec- 
Ufs),  d’idées  délirantes,  éloignent  l’hypothèse  d’autres  diagnostics  jirécis.  Les  facultés 
intellectuelles  sont  conservées,  malgré  la  longueur  de  cette  évolution. 

Les  auteurs  soulignent  qu’on  ne  trouve  dans  l’ascendance  de  la  malade  aucun  cas 
similaire,  ni  aucune  ])sychopathie  avérée,  ni  même,  au  dire  de  la  famille,  aucun  élément 
de  périodicité  dans  le  caracère.  iL  L 

HEUYER  (G.)  et  DUBLINEAU  (J.).  Syndrome  de  dépersonnalisation  chez  un 
encéphalitique.  Annules  niédicu-psgehologiqnes,  XIN'  série,  IKP  année,  t,  1,  n"  2, 
février  1932,  p.  204-214. 

•liiez  un  sujet  de  19  ans  1  /2  jusqu’alors  normal,  el  qui  ne  présente  rien  de  s|iécial  dans 
ses  antécédents  héréditaires,  sont  ajiparus  progressivement  :  des  troubles  psychiques 
earactérisés  ])ar  un  sentiment  de  Iransformalion  corporelle,  de  modi  lira  lions  de  la  jier- 
sunnalité  parallèles  à  un  sentiment  de  modification  du  milieu  extérieur  et  des  symptômes 
neurologiques  :  tiypertonie,  tremblement  digital  et  lingual  indiquant  une  atteinte  encé- 
phalitique  certaine. 

Au  point  de  vue  psychique  ce  malade  réalisait  un  syndrome  de  dépersonnalisation 
dans  lequel  l’idée  obsédante  de  modification  de  la  personnalité  s’accompagnait  il’un  état 
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pénible  (l’anxiété.  Au  premier  alxird  on  ne  pouvait  .s’empêcher  de  penser  à  une  démence 
précoce,  car  la  bizarrerie  de  présentation  du  malade,  sa  lenteur  d’idéation,  son  appa¬ 
rente  indifférence,  ses  tendances  à  la  rêverie,  ainsi  (|ue  les  réductions  certaines  de  son 
praijniatisme  professionnel  pouvaient  faire  croire  à  un  début  de  celle  affeclion.  En  réa¬ 
lité  l’examen  monlrail  qu’il  n’y  avail  pas  d’affaiblissemenl  inlellecluel,  el  par  contre, 
l’examen  pliysi(iue  meltail  en  évidence  des  sifrnes  d’encéphalite. 

Les  auteurs  ont  noté  qu’il  existait  dans  le  li((uide  céphalo-rachidien  une  réaction  de 
Wassermann  positive  que  rien  ne  paraissait  expliquer  ni  dans  l’analyse  des  antécédents 
ni  dans  l’examen  neuro-psychiatrique  du  malade.  G.  L. 

VIE  (Jacq;ues).  La  notion  d’insuffisance  cérébrale.  Annales  midico-psijchologiques, 
.\1V“  série,  DO'  année,  t.  I,  n»  2,  février  1932,  p.  179-188. 

Il  faut  comprendre  par  les  termes  d’insuffisance  cérébrale  l’ensemble  des  siffiies 
cliniques  qui  traduisent  la  suspension  des  fonctions  non  localisées  du  cerveau  antérieur. 
Ce  syndrome  est  de  nature  essentiellement  orj'anique  ;  il  ne  repose  pas  sur  l’étude  psy¬ 
chologique  des  sentiments  que  les  malades  ont  de  leur  état,  mais  sur  l’évaluation  objec¬ 
tive  de  l’activité  cérébrale.  Les  signes  fondamentaux  ((ui  en  traduisent  l’atteinte  sont 
la  réduction  de  l’activité  spontanée,  l’épuisement  rapide  des  réactions,  le  manque  d’adap¬ 
tation  ou  apragmatisme.  Dans  le  domaine  de  l’affectivité,  il  se  manifeste  par  l’indiffé¬ 
rence  à  l’égard  du  milieu  et  le  repli  sur  soi-même.  Au  |)oint  de  vue  intellectuel,  par  un 
abaissement  de  niveau. 

Il  existe  des  degrés  très  divers  d’insuffisance  cérébrale.  La  profondeur  de  l’insuffi¬ 
sance  n’a  pas  de  valeur  pronostique  en  soi.  L’évolution  générale  du  syndrome  a  beaucoup 
plus  d’importance.  Les  degrés  les  plus  profonds  de  l’insuffisance  peuvent  régresser. 
Il  faut  réserver  le  terme  de  démence  à  l’insuffisance  profonde  chronique,  état  terminal, 
définitif,  irréversible. 

L’insuffisance  cérébrale  se  rencontre  dans  l’idiotie,  l’imbécillité,  la  débilité  mentale 
[irofonde  ;  dans  les  affections  toxi-infectieuses,  en  particulier  dans  les  formes confusion- 
nelles  et  calatoni(iues,  enfin  dans  les  états  démentiels  des  classiques. 

Dans  l’étude  des  délires  systématisés  hallucinatoires,  la  détermination  de  la  i)art 
qui  revient  à  l’automatismo  mental  et  celle  de  l’insuffisance  cérébrale  offrent  un  point 


ABELY  (Xavier  et  Paul),  PASSER  (V.)  et  COULEON.  Recherebes  sur  le  fonc¬ 
tionnement  de  l’hypophyse  dans  la  démence  précoce.  Annales  méUico-psijcho- 
logiques,  XIVc  série,  90®  année,  t.  I,  n»  2,  février  1932,  p.  170-174. 

Dans  les  recherches  concernant  le  fonctionnement  de  rhypophy.se  et  la  réaction  de 
Zondek  au  cours  des  maladies  mentales,  les  renseignements  tournis  par  la  démence 
précoce  paraissent  tout  à  fait  différents  de  ceux  que  l’on  obtient  chez  les  maniaques 
ou  chez  les  mélancoliques. 

Chez  les  déments  précoces  on  a  pu  constater  que  les  souriceaux  injectés  avec  les 
urines  do  ces  malades  subissaient  non  seulement  un  arrêt  de  la  croissance  générale, 
mais  encore  une  régression.  A  l’autopsie,  les  vésicules  séminales  étaient  manifes¬ 
tement  aplasiques,  les  testicules  très  petits  el  discordants  par  rapport  à  l’êge  et  au 
poids  de  l’animal.  L’injection  de  liquide  céphalo-rachidien  ne  provoquait  par  contre 
aucun  retard  dans  l’accroissement  général  de  l’animal,  le  poids  restant  parallèle  à  celui 
d’un  témoin.  En  revanche,  le  tractus  génital  était  légèrement  accéléré  dans  son  dévelop¬ 
pement.  G.  L. 
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GUIRAUD  (Paul)  et  DESCHAMPS  (Andrée),  Le  »  fading  »  mental  dans  l’hébé- 

phrénie.  Annales  médico-psijcholngiques,  XIV*'  série,  90”  année,  t.  I,  n°  2,  février 

19.32,  p.  136-141. 

H  faut  entendre  pane  fading  »  selon  les  auteurs,  l’évanouissement  progressif  de  l'acti¬ 
vité  intellectuelle  ou  motrice  que  l’on  voit  survenir  chez  les  hébéphréniques.  Guiraud  a 
déjà  décrit  ce  phénomène  dans  son  aspect  moteur  à  pi'opos  de  la  catatonie,  oii  l’on  constate 
l’évanouissement  praxique  ou  interruption  lento  des  actes  commencés.  Dans  l’examen 
des  hébéphréniques,  sauf  les  délirants  et  ceux  qui  sont  en  période  de  loquacité,  on  est 
frappé  par  le  peu  de  collaboration  que  le  malade  apporte  à  la  conversation.  Celle-ci 
devient  rapidement  un  véritable  interrogatoire,  le  malade  ne  répondant  que  quelques 
mots  aux  questions.  Cette  impuissance  se  manifeste  dès  qu’on  demande  au  sujet  de 
faire  spontanément  de  petits  récits.  Après  quelques  phrases,  la  précision  disparaît, 
l’éiooution  se  ralentit,  l’articulation  devient  nette,  les  mots  sont  à  peine  ébauchés  et 
fout  se  termine  par  un  mouvement  des  lèvres  complètement  aphones.  Cette  dégrada¬ 
tion  de  la  vigueur  d’articulation  est  caractéristique  du  symptôme. 

Le  «  fading  »  peut  être  conscient  et  constaté  par  le  sujet  qui  déclare  ;  «Je  no  peux  pas 
penser,  ma  pensée  s’arrête.  »  he  plus  souvent,  en  même  temps  que  décline  la  vigueur 
de  l’articulation  verbale,  un  geste  de  la  main  exprime  la  différence  ou  l’impuissance. 

Ce  symptôme  ne  doit  pas  être  confondu  avec  le  barrage  de  Kraeplin,  ni  avec  l’amnésie 
ou  la  dysmnésie  d’évocation.  Il  no  doit  pas  non  plus  être  confondu  avec  l’inhibition  des 
états  dépressifs  de  la  psychose  périodique,  ni  avec  la  fatigabilité  des  déments  séniles  et 
orlérioscléreux.  Les  auteurs  exposent  les  caractères  différentiels  de  ces  différentes 
sortes  de  troubles.  G.  L. 

ABELY  (Paul),  PASSER  (V.)  et  GOULEON.  Nouvelles  recherches  sur  le  fonc- 

tioiuiemeut  de  l’hypophyse  au  cours  de  la  psychose  maniaque  dépressive. 

Extension  de  la  réaction  de  Zondek.  Annales  médico-psi/cliologiques,  XIV”  série, 

90”  année,  t.  I,  n“  2,  février  1932,  p.  1G5-170. 

Dans  les  accès  maniaques  de  la  psychose  maniaque  dépressive,  il  existe  un  hyperfonc- 
tionnement  très  marqué  et  évident  du  lotie  antérieur  de  l’hypophyse. 

Dans  les  accès  mélancoliques  de  la  psychose  maniaque  dépressive,  l’hypophyse  ne 
paraît  par  contre  jouer  aucun  rôle. 

A  la  suite  d’injections  d’urine  de  maniaques  à  un  souriceau  mêde,  on  constate  une 
augmentation  considérable  des  testicules  et  surtout  des  vésicules  séminales.  En  outre, 
cette  augmentation  porte  également  sur  le  sipielette  du  souriceau  et  accélère  d’une  façon 
considérable  sa  croissance  générale,  au  point-que,  en  pesant  tous  les  jours  l’animal,  on 
peut  constater  la  positivité  de  la  réaction  avant  même  de  le  sacrifier.  La  réaction  est 
d’autant  plus  positive  qu’elle  se  rapproche  le  plus  du  début  de  l’accès  maniaque.  Son 
ralentissement  important  en  cours  d’expérience,  tel  que  l’arrêt  d’augmentation  de  poids. 
U  permis  aux  auteurs  d’annoncer  la  fin  de  i’accès  sans  se  tromper. 

Ils  ont  pu  également  constater  que  l’âge  ou  le  sexe  du  malade  n’avait  aucune  influence 
particulière  sur  la  réaction,  à  condition  d’employer  le  souriceau  mâleselonla  technique 
de  Brouha  et  Simonnet,  afin  d’éviter  toutes  ies  erreurs  (jui  pourraient  être  dues  à  la 
présence  de  folliculine. 

Les  réactions  faites  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  ont  donné  des  résultats  très 
particuliers.  Il  semble  qu’il  existe  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  certaines  substances 
qui  provoquent  une  réaction  antagoniste  par  rapport  à  l’hyperfonctionnement  du  lobe 
antérieur  hypophysaire. 

La  môme  accélération  de  la  croissance  générale  de  l’organisme,  la  ra|)ide  augmenta- 
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lyseiiL  plusieurs  oliservatiuns  de.  ces  formes  de  démence  précoce  et  insistent  sur  l’in¬ 
térêt  iprelles  présentent  au  jioint  de  vue  pratique.  O.  L. 

CAPGRAS  el,  TAQUET.  Traitement  d  états  dépressifs  par  la  transfusion  san¬ 
guine.  Aiinnlcü  nii'tlu-o-psi/cliolo'/ifiiirs.  série,  qO’  année,  l.  I,  n"  -.  lévrier  1!I3'2, 

p.  MI-MC,. 

Trois  ol)servations  de  malades  jirésentant  des  troubles  mentaux  dont  1  état  pliysi(|ue 
et  Tétat  mental  ont  été  nettement  améliorés  par  la  transfusion  saiifruine. 


HEUYER  (M.),  DUBLINEAU  (M.)  el  MORGENSTERN  (M"").  Rêverie  déli¬ 
rante  chez  un  enfant.  Annules  rni'dko-jjsjieliuluijiqnes,  Xl\''  annér,  ÜO'’  année,  l.  I, 
n°  2,  février  J!)32,  p.  Iô3-I(i0. 

Observatioji  d’un  enfant  de  Kl  ans  sans  antécédents  nerveux  particuliers  qui  fut 
remaiapié  d’abord  par  la  précocité  de  ses  facultés.  Puis  à  8  ans,  en  ipieliiues  mois,  la 
situation  se.  transforma  et  on  assista  à  un  arrêt  du  développement  |jsyclnque  bientôt 
suivi  de  retour  en  arrif're  |iour  certaines  matières  scolaires,  une  réduction  de  la  curiosité 

pédagogique . utrastant  avec  une  orientation  nouvelle  de  Taclivilé  psychique.  Une 

réduction  progressne  de  Tallei  tivite  allant  jus(|u’a  Taffirmation  péremyitoire  d’une 
inaffectivile  totale  a  I egard  de  sa  inere,  avec  esprit  d’o]iposilion  systématique,  élans 
affectifs  paradoxaux  par  intervalle,  égalé  insensibilité  aux  punitions  et  aux  récom¬ 
penses,  jalousie  à  l’égard  du  ])elit  frère  né  entre  temps.  Des  troubles  du  comportement, 
une  instabilité  psycho-motrice,  un  besoin  constant  de  se  lever  et  de  s’asseoir,  de  l’inat¬ 
tention,  des  fhineries  dans  les  rues  à  la  limite  du  vagabondage,  il  iirésenlait  encore  de 
petites  iierversions  :  falsification  du  carnet  de  notes,  petits  vols  réfiétés  à  l'école,  chez 
lui  et  dans  la  rue,  enfin  el  surtout  des  éléments  imaginatifs  à  type  de  rêveries  mor- 
l^iiles,  chercliaut  ses  l.hèmes  dans  une  symbolisation  des  êtres  et  des  choses,  dans  des 
introspections  compliquées,  dos  cogitations  bizarres,  des  propos  désabusés  et  indiffé¬ 
rents  sur  la  vie  el  la  mort.  L’iiérédo-syphilis  de  cet  enfant  n’est  p(|S  douteuse. 


COURBON  (Paul).  De  la  constitution  psychopathique  à  la  psychose.  Annales 
mé'iiri)-psiielialii!iiiines.  XIV”  série,  90”  année,  t.  I,  n”  2,  février  1932,  yn  MG-153, 

Histoire  d’une  famille  dans  hnpielle  une  mère  qui  devait  finir  ses  jours  aliénée,  a 
donné  naissance  à  di'S  enfants  ipii  présentent  tous  la  même  particularité  psychique,  par¬ 
ticularité  caractérisée  yiar  :  la  fuite  de  la  société,  l’incuriosité  pour  tout  ce  qui  intéresse 
les  autres  hommes,  une  grande  passivité,  ('.liez  l’un  de  ces  enfants  même,  cette  anomalie 
s’est  épanoiiii^  eu  nu  syndrome  analogue  à  celui  de  la  mère.  I/autoiirdisciitc  les  relations 
de  cette  iisychoso  avec  ces  troubles  cimslilutionnels.  r,.  L, 

TOMASSON  (Helgi).  Nouvelles  recherches  à  propos  des  électrolytes  du  sang 
et  du  système  nerveux  végétatif  chez  des  malades  atteints  de  psychose  ma¬ 
niaco-dépressive  (l’orgesetzte  Unlcrsuclumgen  über  die  KIcUlrolylen  des  Blutes 
und  das  Végétative  Nervcnstystein  bei  PalicntenmitManisch  Depressiver  Psychose). 
Acid  psijchinlrica  el  newnloqica.  Vil,  fasc.  1-2,  1932,  p.  079-701. 

On  a  traité  |)ar  Tacétylcholine  el  Téphéilrine  9  malades  atteints  de  psychose  maniaco- 
dépressive.  On  administrait  un  milligramme  d’acétylcholine  ]iar  kilo  de  jioids  corporel. 
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ol  2  centigrnmmes  1/2  ci’cpliédrine,  doux  ù  six  l'ois  par  jour,  chaque  malade  élanl  isolé 
dans  une  ehamhre  et  sous  contrôle  permanent. 

Le  cours  de  la  maladie  a  été  remarquableme.ut  écourté.  La  durée  totale  des  accès  a 
varié  de  trois  semaines  à  ((uatre  mois,  et  a  été  en  moyenne  de  50  jours,  tandis  ([ue  chez 
les  mêmes  malades,  les  pha.ses  antérieures  de  manie  avaient  duré  de  3  à  11  mois,  avec 
une  moyenne  de  157  jours.  L’auteur  rattache  ce  raccourcissement  de  l’évolution  à  la 
thérapeutique  employée.  Lommo  chez  ces  malades  l’auteur  estime  qu’il  existe  une  ten¬ 
dance  ifénérale  à  l’hypercalcémie  et  à  une  diminution  du  taux  de  la  soude,  ainsi  (ju’une 
tendance  à  la  diminution  de  l’irritahilité  du  système  nerveux  végétatif,  la  thérai)eutique 
ainsi  enq)h)yée  lui  semble  rationnelle.  L’acétylcholine  augmente  la  teneur  du  sano  en 
soude,  tandis  ([u'elle  diminue  celle  du  calcium,  et  d’autre  part  l’éphédrine  aurait  pour 
rôle  d’aoir  sur  l’irritabilité  sympathique  diminuée.  O.  L. 


MALE  (P.).  La  genèse  des  troubles  du  caractère  chez  l’enfant.  V Hüoliilion  psi/rhia- 
Irif/ue,  seconde  série,  n"  3,  1932,  p.  39-57. 

Parmi  ces  troubles  du  caractère,  l’auteur  distingue  :  les  troubles  indifférenciés  à  base 
organi((ue  et  particulièrement  neurologique.  C.e  sont  des  signes  de  déséquilibre  du  sys¬ 
tème.  nerveux  qui  manquent  rarement  dans  les  antécédents  des  psychopathes.  Des 
troubles  plus  différenciés  qui  se  constituent  en  syndromes  sous  de  multiples  influences, 
notamment  sous  l’action  des  glandes  à  sécrétion  interne,  les  troubles  viscéraux, des  in¬ 
fections  et  des  intoxications,  et  d’autre  part  sous  l’influence  du  milieu  et  des  conditions 
affectives.  Des  troubles  fixés,  troubles  organi(jues  (jui  entraînent  un  état  psychologitpie 
particulier  (paranoïaques,  schizoides,  etc.).  L’auteur  étudie  pour  terminer  le  rôle  de 
l’hérédité  dans  les  troubles  du  caractère.  D.  L. 

EY  (Henri).  La  notion  d’automatisme  en  psychiatrie.  L' Evobilion  psiichialrique, 
seconde  série,  n”  3,  1932,  p.  11-35. 

L’activité  automatique  normale,  caractérisée  par  ce  fait  essentiel  qu’elle  peut  cesser 
sous  l’influence  d’un  effort  volontaire,  représente  l’ensemble  de  toutes  les  opérations 
mentales  qui  se  produisent  sans  l’intervention  active  de  l’attention  consciente.  Plu- 
sie.nrs  catégories  peuvent  y  être  envisagées  :  des  phénomènes  de  mécanisme  purement 
psychologiqut^  et  notamment  freudien,  des  phénomènes  conditionnés  organi(jucmcnt, 
des  phénomènes  analogues  aux  précédents,  mais  avec  atteinte  plus  grave  de  l’activité 
mentale,  enlin  des  phénomènes  dont  l’apparition  paraît  directem(mt  liée  à  des  perturba¬ 
tions  cérébrales.  G.  L. 

HALBERSTADT  (G.).  Etude  clinique  d’une  variété  de  psychose  présénile. 

Encéphak,  XXVI I,  n»  4,  avril  1932,  p.  273-292. 

Une  femme  de  49  au,s,  sans  antécédenls  héréditaires,  ni  personnels,  devient  d’abord 
triste,  [luis  peu  de  lenqis  après  au  contraire  agitée  et  délirante  sous  l’influence  d’un  grand 
chagrin.  La  [isyidiose  évolue  sous  l’asiieet  de  la  folie  intermittente,  avec  accès  de  grande 
e.xeitation.  mais  la  malade  conserve  ses  idées  morbides,  même  [lendant  les  inter¬ 
valles.  Les  idées,  accompagnées  d’hallucinations,  sont  de  nature  fantasque  et  des  idées 
de  grandeur  et  de  [lersécution.  Après  une  durée  d’environ  10  ans,  il  n’y  a  pas  d’état 
démentiel,  mais  il  existe  un  certain  affaiblissement  intellectuel,  caractérisé  surtout  par 
une  tendance  à  l’uniformité  et  par  un  langage  parfois  étrange  et  maniéré. 

Une  autre  femme  de  cimimmte-quatre  ans  ((ui  [irésente  une  hérédité  morbide,  devient 
mélancolique  à  la  suite  de  quelques  émotions  dè|)rimanles.  La  maladie  se  développe 


ANAL  rSKS 


435 


assez  rapidement,  puis  prend  l’aspect  de  la  folie  périodique  avec  accès  d’excitation,  en 
même  temps  qu’apparaît  un  délire  fantasque  avec  idées  de  persécution  et  de  grandeur 
et  troubles  sensoriels.  La  psychose  dure  depuis  plus  de  10  ans,  sans  intervalles  lucides, 
les  idées  délirantes  persistant  même  pendant  les  phases  intercalaires  entre  les  accès  d’agi¬ 
tation.  l'as  de  démence,  mais  existence  de  certain  affaiblissement  intellectuel  se  mani¬ 
festant  par  quelques  troubles  du  langage,  et  une  certaine  uniformité  dans  la  façon  de  se 
comporter. 

A  propos  de  ces  deux  observations,  l’auteur  donne  une  description  générale  de  l’afl'ec- 
tion  en  se  basant  sur  des  descriptions  antérieures  d’autres  auteurs  et  sur  leurs  propres 
observations.  11  croit  que,  malgré  certaines  analogies  superlicielles,  il  ne  s’agit  ni  de 
paraphrénie,  ni  de  psychose  maniaco-dépressive,  ni  d’association  de  deux  psychoses, 
mais  d’une  maladie  qui,  tant  par  ses  manifestations  cliniques  que  par  son  évolution  par¬ 
ticulière,  mérite  une  place  à  part  dans  le  grand  groupe  des  psychoses  préséniles. 

G.  L. 

MEIGNANT  (P.).  Les  accidents  nerveux  et  mentaux  liés  à  l’hypoglycémie. 

Encéphale:  XXVII,  n«  4,  avril  1932,  p.  310. 

Il  existe  bien  un  syndrome  qu’on  peut  appeler  hypoglycémie.  Les  principales  manifes¬ 
tations  cliniques  de  ce  syndrome  sont  des  manifestations  d’ordre  ou  d’apparence  ner¬ 
veuse  ou  psychique.  Elles  peuvent  simuler  l’épilepsie,  la  confusion  mentale,  toute  une 
série  de  comas,  dont  les  comas  dus  aux  lésions  nerveuses,  les  tumeurs  cérébrales.  Le 
seul  moyen  de  faire  le  diagnostic  est  de  penser  à  la  possibilité  d’accidents  par  hypogly¬ 
cémie  et  de  rechercher  celle-ci  au  moment  voulu.  Le  fait  que  les  accidents  surviennent 
en  général  loin  des  repas  et  sont  calmés  par  eux,  constitue  un  signe  de  probabilité  de 
grande  importance.  Le  traitement  est  simple,  puisque  les  accidents  cèdent  à  la  simple 
administration  de  sucre.  Encore  n’est-ce  là  qu’une  médication  symptomatique,  qui 
n’écarte  pas  la  cause  profonde  du  trouble,  cause  profonde  d’ailleurs  variable.  L’auteur 
envisage  les  diverses  causes  possibles  d’hypoglycémie  dont  il  tâche  de  donner  une  inter¬ 
prétation  pathogénique.  G-  L- 

SAINTON  (Paul).  Les  états  intersexuels.  Paris  médical,  XXLI,  n“  20,  mai  1932, 
p.  409-418. 

Il  faut  entendre  par  état  intersexuel  la  coexistence  chez  un  même  individu  des  stig¬ 
mates  physiques  ou  fonctionnels  des  deux  sexes,  tantôt  associés  en  proportions  équi¬ 
valentes  ou  presque  équivalentes,  tantôt,  ce  qui  est  beaucoup  plus  fréquent,  avec  prédo¬ 
minance  du  sexe  légitime  sur  l’autre.  L’auteur  discute  les  caractères  de  l’hermaphro¬ 
disme  vrai  et  du  pseudo-hermaphrodisme.  Il  discute  encore  l’existence  de  formes  frustes 
et  de  formes  dissociées  des  états  intersexuels.  11  discute  aussi  longuement  les  formes 
psychiques  de  ces  anomalies  et  il  termine  par  la  description  du  pseudo-hermaphrodisme 
surrénal  et  du  virilisme  surrénal.  G.  L. 
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ictus.  L’auteur  iiréconise  cette  niéthüde  tlicrai)CuUque  comme  comiilément  de  la  mala- 


SWIERGZEK  (Stanislas).  Réflexions  critiques  sur  la  malaria  thérapie.  NoLinij 
lisiichjalri/czne.  vol.  VIII,  fasc.  I-ll,  1!131,  p.  4r)-(i5. 

He\ue  liililiof;rii|ihi(iue  concernant  la  malariathérapie  de  la  |iai'alysie  <;énérale  et 
slatistii|ue  des  résidlats  obtenus  par  l’auteur.  Sur  101  iiaralyli(pies  fjénéraux  traités  par 
la  inalariattiérapie,  il  a  jiu  constater  11  %  de  décès,  4  a,,  d’afjfrravation,  29  “o  d’amé¬ 
liorations.  l't  dans  07  %  des  cas  il  n’a  constaté  aucune  modilicalion.  L’auteur  reste  seep- 
tii|ue  quant  à  celte  méthode  après  avoir  conl'ronlé  ces  résultats  avec  ceux  (pi’il  a  pu 
trouver  dans  la  littérature  publiés  par  d’autres  auteurs.  (1.  L. 

retan  (George-M.)  et  KUBIE  (Lawrence-S.).  Le  traitement  de  la  poliomyélite 
par  le  drainage  prolongé  (Forced  drainai;e  in  the  Ireatmeut  of  poliomyélitis). 
liiilh-liii  (>1  llic  neiiroloijicdl  insHUitr  nf  New-Ynrk,  vol.  1,  n»  3,  novembre  1931,  p.  419- 
430. 


11  faut  entendre  par  drainafre  prolongé,  le  drainage  prolongé  du  liquide  cé])haio-rai'hi- 
dien  qui  entraîne  la  production  d’un  nouveau  li([uide,  celle-ci  étant  provoquée  iinrl’abais- 
sementitela  tension  osmotique  (tu  sang,  consécutive  à  l’absorption  orale  d’importantes 
'luantib's  d’eau  et  rabsor|)ti()n  intraveineuse  de  solutions  salines  liypoloniques.  Les  ail¬ 
leurs  rapportent  les  faits  expérimeulaux  qui  ont  jiermis  d’établir  ces  notions.  Ils 
montrent,  par  une  observation,  leur  intérêt  thérapeutique  et  parviennent  aux  conclu¬ 
ssions  suivantes.  Le  traitement  de  la  poliomyélite  par  le  sérum  des  convalescents  donne 
des  nVultats  encore  discutables,  et  dont  il  est  dillicile  d’évaluer  la  portée.  C’est  pourquoi 
il  y  a  intérêt  à  utiliser  le  drainage  prolongé,  soit  comme  adjuvant,  soit  même  comme 
Iraitement  de  substitution.  En  tant  que  traitement  adjuvant,  le  drainage  prolongé  peut 
être  utilisé  comme  réalisant  les  conditions  oplima  de  transfert  des  anticorps  du  sang 
.jusqu’au  systi'nne  nerveux  central,  au  cours  de  l’adrainislratiou  intraveineuse  du  sérum. 
Il  peut  encore  être  utilisé  comme  méthode  destinée  à  préparer  le  système  nerveux 
lorsque  l’on  pratiipie  une  injection  de  sérum  intrarachidienne.  Les  auteurs  décrivent  et 
analysent  en  détail  la  technique  du  drainage  prolongé  qu’ils  ont  combinée  dans  un  cas 
à  l’administration  de  sérum  intraveineux  et  intramusculaire.  Ils  esliment  (pie  celle 
méthode  est  iqi|dicable  aussi  bien  au  premier  stade  de  la  paralysie  ([u’à  la  jiériode  iné- 
|airalyli(|ue.  <1-  h- 

HENDRIKSEN  (V.).  Le  traitement  de  la  paralysie  générale  par  la  sulfosine 
’  (1  Cher  Sulfosinbehandlung  bei  Dementia  Paralytica)  AcUi  pujichidlnca  cl  nciirohgicd, 

VII,  fasc.  1-2,  1932.  ji.  217-232. 

Le  traitement  par  la  sulfosine  a  été  essayé  dans  la  jiaralysie  générale  par  Schroeder 
en  1927.  L’auteur  motivait  cette  thérapeuli(|ue  par  l’activité  pyrélique  remarquable 
du  médicament  ipii  s’associait  à  une  innocuité  et  à  une  facililéd’applicalioïKiuela  mala- 
l'ialhérapie  n’offre  jias  toujours.  Schroeder,  après  avoir  essayé  cette  thérapeutique  nllé- 
l'ieurement  dans  d'autres  manifestations  syphilitiques,  exprima  même  l’opinion  que  la 
teneur  en  soufre  de  la  sulfosine  avait  en  outre  une  action  spécifique  antisyphilitiipie. 

En  déjiit  de  celte  opinion,  l’auteur  rapporte  trois  observations  dans  le, squelles  celte 
th(!rapeuti(iue  aboutit  à  une  aggravation,  puis  à  la  mort.  Après  avoir  fait  la  crili(pie  de 
celte  lhérai)euti(iue  et  de  la  malariathérapie,  il  conclut  que  cette  dernière  doit  toujours 
précéder  la  lhérapeuli(pie  par  la  sulfosine,  et  (pi’il  faut  rfîscrver  celle-ci  aux  cas  où  la 
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malariatlu'rapie  ne  pcul  pas  Cire  uUlisée.  Vis-à-vis  dtt  ceux-ci  il  estime  néanmoins  que 
la  tliérapoulii|ue  par  la  sultosine  peut  se  monlpor  cxtrèmemenl  utile.  G.  L. 

NICOLAS  (J.),  LEBEUF  (F.)  et  CHARPY  (J.).  Fréquence  des  lésions  palmaires 
et  plantaires  psoriasiformes  chez  les  arséno-résistants.  Arséno-résistance  à 
deux  marques  de  novarsénobenzol.  liull.  de.  la  Soc.  Irançai.se.  de  dermalihi/ie  et  de 
■iiiphilinraphie,  11“  1,  janvier  1032,  p.  10-18. 

Deux  observaliuns  de  localisation  palmo-planlaire  chez  deux  malades  sypliiliticpjes 
arséno-résistants.  Les  auteurs  insistent  sur  ce  fait  que  les  formes  arséno-résislanles 
semblent  avoir  le  priviléfre  de  ces  vastes  placards  i)Soriasiformes,trèshyperl<ératosiques, 
(|ui  occupent  toute  la  [)aume  de  la  main  et  toute  la  plante  du  ])ied,  alors  que  le  reste 
du  téijument  demeure  relativement  indemne.  G.  L. 

DELHERM  et  LEVERE.  Note  sur  le  tredtement  des  algies  »  signes  d’edarme  » 
d’un  état  pathologique  hépato-biliaire.  Gazelle  des  hôpitaux,  n"  14,  17  février  1032. 
p.  230-240. 

Les  auteurs  montrent  qu’un  traitement  dirigé  sur  la  région  hépatique  :  ionisation, 
infra-rouge,  diathermie  surtout  peuvent  améliorer  les  manifestations  douloureuses  qui 
l'ôsistenl  par  ailleurs  à  toutes  les  thérapeutiques.  Ils  donnent  les  observations  qui  ap¬ 
puient  cette  manière  de  voir.  G.  L. 

VERMEYLEN  (G.).  Délire  systématisé  au  cours  d’une  rémission  prolongée  chez 
une  ancienne  paralytique  générale  malarisée.  Journal  de  neurologie  el  de  psji- 
chialrie  belge,  XXXII,  n»  1,  janvier  1032,  p.  30-34. 

Une  ancienne  paralytique  générale  fait  à  la  suite  de  la  cure  malarique,  une  rémission 
clinique  complète  pendant  I  an  1  /2.  Au  moment  où  ses  réactions  sérologiques  revien¬ 
nent  elles-mCms  à  l’étal  normal,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  el  dans  le  sang,  cette 
malade  commence  une  psychose  qu’on  pourrait  à  première  vue  considérer  comme  une 
rechute  clinique,  mais  dont  l’aspect  psychopalhologique  est  pourtant  tout  dilïérenl 
de  celui  de  la  paralysie  générale. 

Lette.  psychose  a  lou.s  les  caractères  des  formes  interprétatives  décrites  plus  rarement 
que  les  formes  liallucinaloires  après  la  cure  malarique,  chez  les  paralytiques  généraux. 
Mlle  mérite,  cependant  d’attirer  l’attenlion  jjar  son  éclosion  tardive  1  an  1  /2  ai)rès  la 
fin  de  la  cure  malarique  et  de  tout  symptôme  psychopalhologique,  d’autre  part,  par 
le  fait  ((ii’elle  s’amorce  au  moment  où  ies  formules  sérologiques  redeviennent  à  leur  tour 

.S’agit-il  vraiment  d’une  psychose  évoluant  sur  un  terrain  de  pandysie  générale 
après  malarisation  ?  S’agil-il  au  contraire  d’une  psychose  inlcrprélalive  ajiparaissant 
pour  son  jiroiu'c  compte  el  sans  rien  avoir  à  faire  avec  la  paralysie  générale  antérieure 
et  la  <nire  malarique  ? 

La  première  hyiwlhèse  sendde  la  plus  vraisemblable,  la  malade  n’ayant  jamais  pré¬ 
senté  antérieurement  d’èlèmenls  tle  la  constitution  paranoïaque,  el  le  délire  s’étani 
créé  assez  rapidement,  comme  «m  le  voit  dans  les  délires  sympt;)matiques.  L'nc  confir¬ 
mation  eût  pu  être  donnée  par  la  (ainslatalion  d’hématozoaires  dans  le  sang  ou  par  une 
réaction  de  sérofioculation  de  Henri  positive.  On  sait  (pie  selon  des  travaux  récents  les 
paralytiques  généraux  faisani  une  psychose  après  la  cure  malarique  présenteraient  une 
malaria  latente  sans  accès  fébrile  el  (hicelalde  seulement  par  les  signes  précités.  Chez  la 
malade  en  question  on  n’a  [ui  relever  la  jirésence  d’hématozoaires  dans  le  .sang,  et  la 
sérohéinol'loculation  de  Henri  s’est  monlréc  négative.  G.  L. 
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PAULIAN  (D.).  Sur  le  traitement  de  la  sclérose  en  plaques.  Paris  medical 
22'  année,  n»  7,  13  février  1932,  p.  14.5-147. 

La  méthode  combinée  de  la  radiothérapie  profonde  étajrée  et  delà  vaecinotliérapie 
est  celle  à  laquelle  l’auteur  semble  s’étre  rallié.  La  métliodc  des  feux  croisés  est  utilisée 
pour  la  moelle  épinière  à  la  dose  de  300  R.  sur  la  peau  par  séance.  Pour  le  cerveau  il 
laut  le  plus  grand  nombre  possible  de  portes  d’entrée  situées  sur  un  plan  circulaire, 
au  môme  dosage,  de  300  R.  sur  la  peau  par  séance,  mais  seulement  dans  les  cas  où  l’af¬ 
fection  est  accompagnée  de  troubles  cérébraux.  En  même  temps,  on  associe  le  traite¬ 
ment  vaccinothérapique  autant  que  possible  par  la  voie  intraveineuse  pour  obtenir  un 
léger  choc  et  une  réaction  fébrile  modérée.  L’auteur  a  employé  successivement  le  vac¬ 
cin  antityphique,  la  vaccineurine  et  d’autres  vaccins  dont  il  donne  des  descriptions  pré¬ 
cises.  Il  préconise  en  outre  de  pratiquer  journellement,  dès  la  fin  des  séances  de  radio- 
fbérapie  profonde,  des  séances  d’ionisation  transmédullaires  calciques  (solution  de 
chlorure  de  calcium  à  1  %).  et  plus  tard  d’ionisation  iodée. 


GENNES  (L.  de).  La  valeur  thérapeutique  de  certains  équivalents  d’asthme. 

Paris  médical,  XXII,  n'  8,  20  février  1932,  p.  172-174. 

Etude  de  deux  observations  dans  lesquelles  l’équivalent  asthmatique,  lorsqu’on 
l’entretenait  ou  le  provoquait,  constituait  un  véritable  traitement  des  crises  dyspnéi¬ 
ques.  Dans  les  deux  cas  il  s’agissait  d’un  eczéma  qui  constituait  l’équivalent  de  l’asthme. 
Ces  observations  démontrent  donc  que  deux  des  phénomènes  de  la  série  dite  arthritique, 
bien  que  provoquée  par  des  causes  très  différentes,  peuvent  se  remplacer  si  exactement 
que  l’un  constitue  un  traitement  de  l’autre.  Elles  montrent  également  une  fois  de  plus 
que,  ainsi  que  le  tait  remarquer  l’auteur,  les  sensibilisations  protéiniques,  pour  indé¬ 
niables  ([u’clles  soient,  ne  représentent  qu’une  partie  assez  minime  des  causes  des  accès 
asthmatiiiues  et  qu’elles  n’agissent  le  plus  souvent  que  comme  des  causes  occasionnelles, 
déclanchant  les  accès  dyspnéiques  sur  un  terrain  préparé.  G.  L. 

leroy  et  MEDAKOVITCH.  Femmes  enceintes  paralytiques  générales  ou 
syphilitiques  traitées  par  la  malaria.  Annales  médico-psychologiques,  XIV'  série, 
bO  année,  t.  I,  n“  1,  janvier  1932,  p.  38-45. 

Observation  d’une  paralytique  générale  impaludée  à  7  mois  1/2  de  la  grossesse  sans 
le  moindre  inconvénient  pour  la  mère  et  pour  l’enfant. 

Des  considérations  intéressantes  sont  suggérées  par  les  auteurs  à  propos  de  cette 
observation. 

Ils  y  voient  tout  d’abord  une  nouvelle  preuve  de  l’insuffisance  du  traitement  spéci¬ 
fique  à  éviter  l’évolution  ultérieure  d’une  paralysie  générale.  Une  médication  chimio¬ 
thérapique  bien  conduite,  poursuivie  pendant  13  ans,  n’a  pas  empêché  leur  malade  d’en¬ 
trer  à  l’asile  pour  méningo-encéphalite  à  la  période  d’état.  Ils  insistent  a  nouveau  sur  la 
nécessité  de  pratiquer  une  impaludation  systématique,  puis  un  traitement  spécifi(pie 
Pluri-médicamenteux  consécutif,  si  un  syphilitique,  à  n’imimrte  quelle  période,  ]iré- 
sente  une  réaction  positive  irréductible  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  auteurs  soulèvent  en  outre  la  question  des  inconvénients  jiour  la  grossesse  de 
l’emploi  de  la  quinine.  La  crainte  de  l’action  nocive  de  la  quinine  leur  paraît  vaine 
après  les  expériences  qu’ils  ont  pu  faire  et  qu’ils  disent  confirmées  par  d’autres  auteurs. 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  la  inorti-natalité  infantile,  celle-ci  diffère  beaucoup,  selon  eux, 
dans  la  paralysie  générale  et  dans  les  syphilis  moins  anciennes.  Dans  la  paralysie  géné- 
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La  Neurologie  vient  de  faire  une  perte  cruelle  enda  personne  de  Babinski. 

Ses  élèves  et  ses  amis  ont  manifesté  leur  sympathie  émue  et  les  neurolo¬ 
gistes  de  tous  les  pays  ont  associé  leurs  regrets  aux  nôtres. 

La  Société  de  Neurologie  dont  Babinski  était  membre  fondateur  a  rendu 
un  hommage  solennel  à  sa  mémoire  dans  sa  séance  du  3  novembre. 

Le  Comité  de  Direction  de  la  Revue  Neurologique  qui  comptait  Babinski 
parmi. ses  membres  est  profondément  affecté  par  la  disparition  de  son  illustre 
collègue  ;  il  s’associe  aux  sentiments  de  condoléances  manifestés  par  les  mem- 
^ces  de  la  Société  de  Neurologie  et  rend  hommage  àson  tour  à  Babinski  en 
publiant  ici  l'éloge  prononcé  par  Clovis  Vincent  à  la  séance  de  novembre. 


Discours  de  M.  CLOVIS  VINCENT 

Babinski  n’est  plus.  Depuis  plus  de  deux  ans,  depuis  la  mort  de  son 
Irère  surtout,  il  traînait  une  lamentable  vie.  Nous  assistions  tous  impuis¬ 
sants  à  l’émiettement  physique  de  ce  colosse  et  à  ses  souffrances  morales  : 
^on  anxiété  native  le  torturait.  Et  cependant  son  raisonnement,  son  ju¬ 
gement  gardèrent  jusqu’au  bout  leur  solide  structure  et  leur  limpidité. 

Le  bureau  de  sa  Société  de  Neurologie  m’a  conféré  l'écrasant  honneur 
‘le  parler  devant  elle  de  Babinski.  Bien  que  l’émotion  m'étreigne,  je  ne 
pouvais  pas  me  dérober  à  ce  devoir.  Je  sais  bien  que  je  serai  insuffisant. 
B  m’eût  fallu  plus  de  calme,  et  aussi  plus  de  temps,  pour  vous  parler  de 
lui  comme  il  convient. 

Babinski  était  né  à  Paris  le  2  novembre  1857.  Ses  parents  étaient  des 
émigrés  polonais  ayant  fui  en  1848,  avec  tant  d’autres,  le  nouvel  «  ordre  » 
gui  légnait  à  Varsovie. 

fit  son  service  militaire,  et  sans  rien  oublier  de  ses  origines,  se  com¬ 
porta  toujours  comme  un  fils  de  la  France.  Pendant  la  guerre  il  était  plus 
inquiet  de  notre  sort  que  nous-mêmes.  La  France  paraît  aux  Français  si 
so  I  e  dans  son  unité  qu'il  leur  semble  impossible  que,  à  quelques 
^1  omètres  carrés  près,  elle  soit  différente  de  ce  qu’elle  est.  Cet  homme 
origine  polonaise  savait  mieux  que  nous  ce  qu’est  une  patrie  vaincue, 

"’s^on 

on  père,  le  proscrit,  était  ingénieur.  Il  devait  durement  travailler 
pour  aire  vivre  sa  famille.  Peut-être  faut-il  voir  dans  les  origines  de 
a  ins  i,  son  horreur  de  toutes  les  contraintes,  sauf  celles  qu’il  s’était 
imposées,  et  son  amour  du  travail. 
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Je  ne  sais  rien  de  sa  jeunesse,  de  la  façon  dont  il  fil  ses  études  clas- 
si([iies.  Je  sais  seulement  que,  dès  ce  moment,  son  frère  et  lui  curent 
l’un  i)our  l’autre  un  véritable  culte  qui  ne  se  relâcha  jamais.  Joseph 
Hahinski  vécut  pour  sa  carrière  et  pour  la  science  ;  Henri  Babinski 
vécut  pour  Joseph.  Sans  Henri  Babinski,  peut-être  Joseph  eût  moins  fait, 

(yesl  à  l’hôpital,  et  devant  la  Société  de  Neurologie,  que  se  déroula  la 
vie  scicntilicpie  de  Babinski.  A  l’hôpital  il  appliqua  sa  méthode  et  fit  ses 
découvertes  ;  ici  il  les  exposa  et  les  discuta  avec  vous. 

La  vie  scicntifi([uc  de  Joseph  Babinski,  en  effet,  est  inséparable  delà  vie 
delà  Société  Neurologie.  11  en  avait  été  un  des  membres  fondateurs  avec 
Brissaud,  Ballet,  Pierre  Marie,  Dejerine,  Souques,  Henry  Meige,  pour  ne 
citer  que  les  principaux.  11  avait  été  son  président.  11  n’y  a  qu’à  en  relire 
les  bulletins  pour  se  rendre  compte  qu’il  en  a  été  un  des  plus  grands 
animateurs.  11  est  de  ceux  qui  ont  le  plus  contribué  à  lui  donner  la 
haute  réj)utation  dont  elle  jouit  dans  le  monde.  On  peut  dire  que  pres- 
([ue  toute  son  œuvre  scientifique  est  inscrite  dans  la  Revue  Neurologique. 
11  n’est  aucune  de  ses  idées,  aucune  de  ses  découvertes,  qu'il  n’ait  fait 
connaître  d’abord  à  la  Société. 

C’est  devant  elle  encore  qu’il  les  a  défendues  avec  courtoisie,  mais 
aussi  avec  force.  N’avançant  rien  qu’il  n’eût  longtemps  mûri  et  longtemps 
contrôlé,  il  soutenait  ses  opinions  avec  réflexion,  ténacité  et  même  avec 
passion.  Tous  ceux  qui,  avant  la  guerre,  assistèrent  aux  débats  aux¬ 
quels  donna  lieu  sa  définition  de  l’hystérie,  se  souviennent  de  sa  puis¬ 
sance  et  de  sa  dialecticpie.  Quand  son  élan  pour  ce  qu’il  croyait  la 
vérité  faisait  taire  ses  scrupules  et  qu’il  laissait  cours  au  libre  enchaîne¬ 
ment  de  ses  idées,  il  était  magnifique  à  voir  et  à  entendre. 

Dans  les  séances  ordinaires  de  la  Société,  assis  au  premier  rang,  son 
beau  visage  tendu  et  concentré,  ses  deux  yeux  profonds  fixés  comme  deux 
lumières  sur  le  sujet  présenté,  il  écoulait,  s’instruisait,  critiquait.  Sou¬ 
vent  on  le  voyait  saisir  avidemment  l’un  des  membres  du  malade  pour 
se  convaincre  de  la  réalité  d’une  paralysie  ou  d’une  contracture  ;  ou  bien 
encore  il  frappait  quelques  coups  de  son  marteau  sur  les  tendons,  pour 
préciser  un  état  qui  ne  lui  paraissait  pas  clair.  Il  se  rasseyait  alors.  Par¬ 
fois  il  demandait  la  parole,  parfois  il  se  contentait  de  ce  qu’il  avait  vu. 
Dans  son  es])rit,  la  Société  de  Neurologie  n’avait  pas  été  fondée  pour 
mettre  en  évidence  les  vedettes  de  la  médecine,  mais  comme  une  société 
d’instruction  mutuelle  et  pratique.  Je  rappelle  qu’à  l’origine,  les  séances 
devaient  avoir  lieu,  à  tour  de  rôle,  dans  le  service  de  ses  principaux  mem¬ 
bres  pour  que  les  démonstrations  cliniques  fussent  plus  faciles. 

Depuis  quel(|ues  années,  depuis  sa  retraite  hospitalière  surtout,  tout  en 
écoutant  avec  attention,  il  prenait  une  part  moins  active  aux  travaux  de  la 
Société.  11  semble  aussi  qu’il  voyait  naître  une  neurologie  à  laquelle  il  était 
étranger  et  dans  laquelle  il  avait  peine  à  se  reconnaître.  Depuis  quelques 
mois  seulement,  il  cessait  de  venir  aux  séances.  On  eût  dit  que  le 
champion  qu'il  était  se  sentant  faiblir,  ne  voulait  plus  fréquenter  les 
hommes  devant  lesquels  il  avait  lutté  et  vaincu. 
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J’ai  connu  Babinski  à  l’hôpital  à  un  moment  où  je  me  serais  plutôt 
détourné  de  la  Neurologie  et  où  je  la  considérais  comme  une  émana¬ 
tion  de  la  magie.  J’étais  jeune  alors,  et  l’externe  de  Widal.  Un  jour, 
parlant  de  neurologie  avec  un  de  mes  collègues,  mon  ami  Aitofl,  je 
lui  dis  de  quelle  façon  je  jugeais  cette  partie  de  la  médecine.  Il 
me  dit  :  «  Tu  as  tort,  ce  n’est  pas  comme  tu  crois.  Va  voir  Babinski.  » 
Je  formulai  encore  des  doutes  ;  mais  je  me  laissai  tenter.  J’allai  un 
samedi  à  la  Vieille-Pitié  et  Babinski  montra  à  son  cours  des  phénomènes 
stupéfiants  :  tout  médecin  pouvait  les  voir  et,  à  son  tour,  les  mettre  en 
évidence  lui-même.  Je  retournai  chez  Babinski  et  ainsi  commença  mon 
éducation  neurologique  objective.  Elle  se  continua  quand,  grâce  à 
Tournay,  je  devins  son  interne.  La  vie  près  de  Babinski  à  la  Vieille- 
Pitié  fut  d’abord  difficile.  11  me  disait,  le  matin,  bonjour  «  Monsieur». 
Il  ne  parlait  pas  en  examinant  les  malades.  Il  cherchait  des  signes,  sou¬ 
vent  le  même  signe  pendant  des  heures,  des  jours,  des  semaines,  et  moi 
je  n  osais  pas  lui  poser  de  questions.  J’écrivais  sur  un  cahier  les  gestes 
de  mon  maître,  et  le  soir  en  réexaminant  les  malades,  je  tâchais  de  trou¬ 
ver  pour  moi  un  diagnostic.  Ainsi,  sans  rien  nous  dire,  nous  apprîmes  à 
nous  connaître.  Puis,  vint  la  période  de  l’année  où  il  fit  ses  leçons.  Il 
serait  plus  exact  de  dire  ses  démonstrations  ;  car  presque  toujours  il 
s’agissait  de  sémiologie  ou  de  neurologie  pratique,  et  il  montrait  toujours 
ce  qu’il  avançait.  11  y  avait  foule  à  ses  cours  et  je  m’étonnais  qu  un 
homme,  qui  avait  alors  une  si  petite  renommée  officielle,  fût  tellement 
suivi  par  la  jeunesse.  Car  Babinski  avait  beau  avoir  déjà  fait  tout  ce  qui 
devait  l’illustrer,  il  ne  devint  un  grand  médecin  pour  les  Français  qu’au 
jour  où,  en  1913,  il  reçut  au  Congrès  de  Londres  une  formidable  ovation 
des  médecins  du  monde  entier. 

J’avais  connu  Babinski.  Je  ne  le  quittai  plus.  C’est  ainsi  que  j’ai  vécu 
sa  pensée,  compris  je  crois  sa  méthode,  et  appris  les  faits  nouveaux  qu’il 
avait  découverts. 

Messieurs,  la  neurologie  existait  avant  que  Babinski  se  mit  au  travail. 
Il  y  avait  l’œuvre  ancienne  de  Cruveilhier,  celle  de  Duchenne  de  Bou¬ 
logne,  celle  formidable  de  Charcot  et  de  Vulpian,  celle  déjà  grande  de 
Pierre  Marie  et  de  Dejerine.  En  effet,  vers  1890,  alors  que  Babinski 
venait  d  être  nommé  médecin  des  hôpitaux,  le  tableau  clinique  des  mala¬ 
dies  nerveuses  organiques  les  plus  fréquentes  et  les  plus  caractéris¬ 
tiques  était  fixé  et  leurs  lésions  étaient  décrites...  Et  il  y  avait  l’hys¬ 
térie  que  Charcot  avait  sortie  de  l’ombre  et  dont  la  luxuriante  végétation 
menaçante  se  dressait  en  face  de  la  neurologie  tout  entière.  Il  fallait 
continuer. 

La  méthode  anatomo-clinique  avait  servi  à  fonder  la  neurologie.  Mais 
pour  un  temps,  elle  avait  donné  ce  qu  elle  pouvait  donner,  ou  elle  allait 
le  donner  entre  les  mains  de  Dejerine  et  de  Pierre  Marie.  En  effet,  si 
nécessaire  qu’elle  soit,  elle  n’est  pas  suffisante,  au  moins  dans  sa  forme 
primitive,  celle  de  la  géniale  vision  clinique  qui  tombe  à  l’autopsie  sur 
une  lésion  caractéristique.  A  elle  seule,  elle  *e  permet  pas  de  comprendre 
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ce  c[ui  se  passe  entre  la  lésion  et  son  expression  pathologi([ue.  Pour  le 
comprendre,  il  faut  l’homme  vivant.  Il  fallait  revenir  chez  le  vivant  à  la 
méthode  <le  Laennec,  à  celle  de  Duchenne  de  Boulogne,  et  même  em¬ 
prunter  celle  de  Claude  Bernard,  en  partant  de  faits  observés  au  lit  du 
malade,  et  non  plus  de  faits  expérimentaux. 

Babinski  l’avait  compris. 

Il  était  comme  les  autres  élèves  de  Charcot  l’héritier  de  la  méthode 
anatomo-clinique.  Il  le  montre  dans  son  observation  princeps  de  «  tu¬ 
meur  du  corps  pituitaire  sans  acromégalie  »,  dans  les  travaux  qu’il  a 
faits  en  collaboration  avec  Nageotte. 

Best  surtout  1' héritier  de  Duchenne  de  Boulogne.  On  ne  doit  pas  se 
contenter  d’une  vision  d’ensemble  des  phénomènes  morbides,  mais  par 
une  analyse  précise  remonter  à  leur  cause  méconnue  à  travers  les 
perturbations  des  fonctions  élémentaires  dont  ils  sont  la  résultante 
ou  qui  sont  dues  à  l’altération  des  mêmes  appareils.  Parmi  ces  pertur¬ 
bations  élémentaires,  certaines  seront  caractéristiques  de  tel  ou  tel  syn¬ 
drome  particulier.  Duchenne  avait  déjà  montré  que  dans  la  paralysie 
d’un  muscle  par  névrite,  il  n’y  a  pas  à  considérer  que  l'altération  gros¬ 
sière  d'une  fonction  volontaire.  Le  trouble  même  de  la  fonction  volon  ¬ 
taire  a  des  caractères  propres  au  mu.scle  particulier  paralysé.  Il  s’y 
ajoute  la  perte  du  réflexe  tendineux  correspondant,  des  troubles  des 
réactions  électriques.  Bref,  toutes  les  fonctions  musculaires  du  muscle 
peuvent  être  troublées.  Babinski  analyse  avec  la  même  méthode  l’hémi¬ 
plégie  organique.  La  suppression  de  la  voie  pyramidale  n’altère  pas  que 
la  motilité  volontaire  d’une  moitié  du  corps.  Dans  cette  moitié,  elle  mo¬ 
difie  encore  le  tonus  musculaire,  les  réflexes  tendineux,  les  réllexes  cuta¬ 
nés;  elle  détruit  la  symétrie  des  réactions  automatiques  qui  se  passent 
des  deux  côtés  du  corps  dans  certains  mouvements  d’ensemble.  Il 
montre  que  les  troubles  de  ces  dilTérentes  fonctions  jjeuvent  servir  à 
caractériser  l'altération  de  la  voie  pyramidale  d’une  façon  plus  précoce 
et  aussi  plus  objective  que  la  paralysie  volontaire. 

En  effet,  il  y  a  des  degrés  dans  la  valeur  des  symptômes  qui  appartien¬ 
nent  à  telle  ou  telle  maladie.  D’une  façon  générale,  ceux  en  qui  le  méde¬ 
cin  doit  mettre  sa  confiance,  sont  les  phénomènes  objectifs,  c’est  à-dire 
ceux  qui  sont  indépendants  delà  volonté  du  malade. 

Ce  n’est  pas  tout  encore,  ]>armi  les  phénomènes  (|ui  caractérisent  telle 
ou  telle  maladie,  les  plus  im|)ortants  sont /es  caractères  intrinsèques.  On  ne 
doit  pas  faire  le  diagnostic  de  contracture  pyramidale  parce  (|ue  le  signe 
de  l’orteil  est  présent,  mais  parce  que  la  contracture  pyramidale  déforme 
les  membres  d’une  certaine  façon,  donne  à  la  main  qui  étudie  une  cer¬ 
taine  sensation,  s’assouplit  avec  la  mobilisation,  se  reproduit  ensuite 
lentement.  Pour  juger  de  la  valeur  d’un  symptôme,  les  phénomènes 
concomitants  sont  importants,  mais  seuls  sont  décisifs  les  caractères 
intrinsècpies. 

Reconnaître  le  malade  vivant  les  maladies  du  système  nerveux  au 
moyen  de  symptômes  objectifs  qui  leur  ap])artiennent  en  propre,  qu’ils 
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S  oient  observés  directement  OU  provoqués,  tels  senties  fondements  de  la 
méthode  de  Babinski. 

Mais  on  aurait  pu  avoir  toutes  ces  idées  et  n’en  rien  tirer.  Les  professeurs 
de  philosophie  pénètrent  souvent  de  quelle  manière  les  savants  font  des 
d  écouvertes,  mais  eux-mêmes  n’en  font  pas  dans  le  même  domaine. 

Pour  découvrir,  il  fallait  observer  ;  Pour  Babinski,  observer  c'est  bien 
regarder.  C’est  regarder  largement.  C’est  regarder  longtemps.  C’est  re¬ 
commencer  sans  cesse  à  regarder.  Il  faut  encore  que  le  phénomène  que 
1’  on  observe  soit  net  ;  c’est-à-dire,  il  faut  que  le  phénomène  soit  patent 
pour  tout  médecin  non  averti  :  L’avez-vous  bien  vu  ?...  répétait-il  sou¬ 
vent;  est-ce  net?... 

Il  faut  encore  savoir  comment  se  comporte  l’homme  normal  dans  les  con¬ 
ditions  où  l’on  observe  le  phénomène  pathologique.  Et  à  ce  sujet  il  ne 
suffit  pas  de  regarder  un  individu  normal  ;  il  faut  en  voir  des  centaines 
qui  sont  normaux  car  le  normal  se  meut  dans  certaines  limites. 

Enfin  l’observateur  doit  se  défier  de  se  suggestionner  lui-même.  De 
grands  savants,  qui  ont  fait  dans  la  physique,  dans  la  physiologie,  des 
découvertes  de  premier  ordre,  ont  été  dans  d’autres  domaines  victimes  de 
la  suggestion. 

Il  était  difficile  qu’une  telle  méthode,  appliquée  par  un  tel  homme,  ne 
donnât  pas  une  œuvre  considérahle. 

Dans  cette  œuvre,  on  peut  dire  que  tout  est  à  lire,  car  si  tous  les  faits 
fiu’il  a  observés  et  publiés  n’ont  pas,  sur  le  plan  de  nos  connaissances 
actuelles,  la  même  importance,  tous,  ont  été  étudiés  avec  les  mêmes 
directives  et  la  même  conscience. 

«le  ne  puis  vous  les  citer  un  à  un.  Ceux  qui  me  paraissent  essentiels 
parce  qu’ils  ont  modifié  la  pensée  et  la  pratique  neurologiques  modernes 
sont  :  sa  définition  de  l’hystérie  ;  ses  études  sur  les  réflexes  tendineux  ;  sur 
les  réflexes  cutanés  et  de  défense  ;  sur  le  réflexe  pupillaire;  sa  description 
du  syndrome  cérébelleux;  la  premièi'e  observation  d’une  tumeur  de  l’hy¬ 
pophyse  avec  hypopituitarisme  ;  ses  travaux  sur  les  tumeurs  du  cerveau 
et  de  la  moelle. 

On  a  beaucoup  discuté  sa  conception  de  l’hystérie  et  on  la  discutera 
encore.  Cependant  il  est  des  faits  incontestables  :  Les  h3'stériques  n’encom- 
hrent  plus  les  hôpitaux  ;  les  phénomènes  hystériques  ne  viennent  plus  à 
chaque  instant  troubler  notre  vision  des  phénomènes  organiques. 

Messieurs,  quoiqu’on  entreprenne  pour  pénétrer  son  mécanisme,  on  ne 
peut  plus  rien  dire  des  caractéristiques  et  de  la  signification  du  signe  de 
l’orteil  qui  n’ait  été  dit  par  Babinski.  C’est  un  des  plus  grands  signes,  je  ne 
dis  pas  de  la  neurologie,  mais  de  la  médecine  entière.  11  est  à  placer  à  côté 
du  signe  ’Westphol,  du  signe  d’Argyll  Robertson,  de  la  stase  papillaire. 
Comme  le  disait  récemment  Charpentier,  il  n’y  a  pas  d’observations  neu¬ 
rologiques  actuelles,  qui  dans  toutes  les  parties  du  monde  ne  portent  ces 
mots:  présence  ou  absence  du  signe  de  Babinski. 

Déjà  Duchenne  de  Boulogne  avait  séparé  l’ataxie  des  tabétiques  de 
l’ataxie  cérébelleuse.  Babinski,  continuant  l’œuvre  de  Duchenne,  distingue 
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parmi  les  troubles  des  fonctions  cérébelleuses  l’asynergie,  l’hyperiuétrie, 
l’adiadococinésie.  Et  il  indique  des  épreuves  pro[)res  à  les  mettre  en  évi¬ 
dence. 

Messieurs,  un  grand  neurologiste  français,  heureusement  encore  vivant, 
Pierre  Marie,  a  décrit  l’acromégalie  et  l'a  intimement  liée  à  la  présence 
d’une  tumeur  hypophysaire.  Un  autre  neurologiste  français  a  rapporté 
avec  précision  la  première  observation  du  syndrome  qu’on  appelle  fré¬ 
quemment  syndrome  de  Froehlich.  Un  an  avant  Froehlich,  Babinski 
publiait  en  effet  une  observation  dans  laquelle  sont  indiqués  les  caractères 
essentiels  de  ce  qu’on  a  appelé  l’hypopipuitarisme.  Le  titre  en  est  ; 
Tumeur  du  corps  pîtuilaire  sans  acromégalie  avec  arrêt  de  développement  des 
organes  génitaux.  Et  la  description  mentionne  l’infantilisme  et  l’adipose. 
J’ajoute  qu’un  autre  grand  médecin  français,  M.  Beclère,  a  eu  le  pre¬ 
mier  l’idée  d’appliquer  à  ces, tumeurs  la  radiothérapie,  et  malgré  les  pro¬ 
grès  delà  neuro-chirurgie,  la  radiothérapie  n’a  pas  dit  son  dernier  mot  en 
matière  de  traitement  des  tumeurs  hypophysaires. 

Babinski  ne  séparait  pas  l’étude  des  maladies,  l’étude  de  leur  sémio¬ 
logie  (le  leur  traitement.  Après  Fournier,  mais  un  des  premiers  ou  le  pre¬ 
mier  parmi  les  neurologistes,  il  affirma  qu’il  fallait  appliquer  la  thérapeu¬ 
tique  spécifique  aux  affections  syphilitiques  du  système  nerveux,  tabes  et 
paralysie  générale.  Personne  n’y  contredirait  aujourd’hui. 

Le  j)rcmier  en  France,  il  eut  l'idée  qu’il  fallait  appliquer  la  chirurgie 
au  traitement  de  la  plupart  des  tumeurs  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Et 
il  eut  la  joie  de  faire  guérir  par  Lecène,  après  laminectomie,  la  première 
tumeur  médullaire  française. 

Messieurs,  il  y  a  moins  de  dix  jours,  Babinski  presque  mourant  s’entre¬ 
tenait  avec  Darieret  lui  demandait  ce  qui  restait  actuellement  au  point  de 
vue  scientifique  de  r<Euvrede  médecins  célèbres  en  leur  temps.  Je  ne  cite 
pas  de  noms.  Darier  répondit:  Rien.  Babinski  dit  alors  :  «  Et  de  moi  ?... 
De  toi,  fit  Darier,  il  restera  au  moins  «  le  signe  ».  Babinski  répondit  :  «  Oui, 
le  signe,  mais  ce  n’est  pas  ce([ue  j’ai  fait  de  mieux.  Le  mieux  :  j’ai  indiqué 
la  voie  à  Martel  et  à  Vincent.  »  Messieurs,  Babinski  et  le  jeune  chirurgien 
qu’était  alors  Martel  sont  les  vrais  fondateurs  de  la  neuro-ehirurgie 
française.  Pour  l’histoire,  ces  deux  noms  sont  indissolublement  unis. 

Messieurs,  avec  les  quelques  phrases  que  je  viens  de  dire,  je  ne  crois  pas 
avoir  rendu  à  Bahinski,  à  l'un  des  plus  grands  médecins  du  siècle  et  pro¬ 
bablement  de  tous  les  temps,  le  signe  est  impérissable,  l’hommage  qui  lui 
est  dû.  Mais  je  suis  sûr  d’être  son  interprète  fidèle  en  vous  disant  : 
Continuons  à  apprendre.  Continuons  à  faire  mieux.  Travaillons. 
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Travail  de  la  Section  neurologique  de  la  clinique  Metchnikoff 
{Direcleur  :  M.  T.  Aslwazalurow,  à  Léningrad). 


La  publication  de  ces  cas  de  maladie  familiale  est  provoquée  par  les 
observations  récentes  de  Roussy  et  Lévy  (1)  qui  ont  décrit  une  forme 
particulière  de  maladie  familiale,  et  par  une  discussion  ouverte  à  ce 
sujet  dans  des  publications  ultérieures  (I)awidenkow). 

L’intérêt  de  cette  série  d’observations  est  fait  précisément  de  leurs  pa¬ 
rentés  évidentes  d’une  part  avec  la  maladie  de  Friedreicli,  et  d’autre  part 
avec  l’amyotrophie  Charcot-lMarie,  et  surtout  de  leur  parlàcularité  noso- 
logi([ue.  Celle-ci  est  en  effet  telle,  qu’on  ne  saurait  assimiler  cette  forme 
particulière  d’affection  à  une  variété  fortuite,  à  un  type  de  hasard  de  l’une 
ou  l’autre  des  deux  affections  précitées,  étant  donné  l’ensemble  de  sa  cu¬ 
rieuse  symptomatologie,  de  son  mode  d’apparition  et  de  son  évolution. 

Il  faut  par  conséquent  plutôt  chercher  s’il  ne  s’agit  pas  là  d’une  indivi¬ 
dualité  nosologique  isolée,  d’une  forme  particulière  de  maladie  congéni¬ 
tale,  liée  à  des  altérations  structurales  d’un  type  spécial.  11  va  d’ailleurs  de 
soi  qu’une  solution  décisive  de  cette  question  exige  des  observations  com¬ 
plémentaires,  et  c’est  précisément  à  ce  point,  de  vue  que  notre  famille  mé¬ 
rite  d’attirer  particulièrement  l’attention. 

(1)  Roussy  et  Lèvy.  Sept  cas  d’une  maladie  familiale  particulière.  Revue  neiiroL, 
t-  I,  n«  4,  1926,  p.  427. 
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Nous  avons  ou  la  possibilil.é  d’obsorvcr,  dans  les  deux  dernières  généra- 
Lions  de  ccLLe  famille,  luiil,  (b;  ses  mcmibnis,  douL  c.inq  malades. 

Il  y  avaiL  deux  frères,  Ywan  et  Pawel  1’.,  âgés  de  41  et  .43  ans,  et  leurs 
six  enfants.  Le  premier  avail,  trois  filb^s,  respectiv(mienl.  âgées  d(‘  2Ù.  I  l 
et  '.)  atis  bien  portant(!s,  et  un  fils  (b;  7  ans,  malade. 

Le  seeond  avait  deux  fils,  de  cinq  et  ([iiai.n!  ans,  malades  Ions  les  (buix. 
Los  reuscigaem(!nl,s  cone.oruaiit  les  autiaîs  membnîs  de  la  famille  P.  ont  élé 
fournis  par  les  jiialades. 

Ils  avaient  cneore  trois  frères  el.  une  smur.  L’un  <ics  frères,  l’aîné,  est 
bien  portant  et  a  deux  md'ants  bien  portants,  (b;  10  et  7  ans  ;  un  autia^ 
(uifantentre  les  deux  était  é'galem(mt  bien  portant  et  mourut  noyé  à  26  ans. 
Le*  (piatrième,  b;  plus  jeune,  mourut  à  <b!ux  ans,  jirésentant  des  signes  évi¬ 
dents  de  la  maladie.  La  S(cur,  (fui  était  l’aînée  (le  sa  génération,  était  bien 


portante.  Elle  mourut  à  33  ans,  et  avait  un  fils  malade  qui  mourut  à 
lO  ans. 

Le  dernier  représentant  do  cette  génération  pnisimtait,  aux  dires  de  ses 
fils,  tous  tes  sympt(jm:îs  de  la  maladie  ([ni  existaient  chez  eux  et  chez  leurs 
enfani.s.  Il  mourut  à  1)3  ans  d’uru;  malailie  aiguë  caractérisée  ([uelcoiupie, 
sans  avoir  jamais  S(3journé  â  la  cliniqiuï,  et  exploita  jusqu’à  la  fin  une 
hôtellerie,  fl  avait  trois  sœurs  (jui  étaient  toutes  bien  portantes,  et  avaient 
des  enfants  bien  portants.  Enfin,  le  grand-père  paternel  de  nos  malades 
adultes  aurait  été  atteint  d’une  maladie  anabjgue  par  tout  un  ensemble 
de  symjitômes,  qiu!  l'on  retrouvait  chez  S(;s  petits-(!nfants. 

Ainsi  nous  voyous  une  famille  dont  9  membnis  sont  atteints,  au  cours  de 
quatre  g ''ru'rations  (voyez  fig.  I  ).  Le  caractère  frappant  dans  la  gémialogie 
d(î  C(!tte  familb!  est  l’atteirfi.e  exclusive  du  s(!Xe  masculin  ])ar  la  maladie. 

(Jbscrimtii>n  I,  -  Yvaii  1’.,  41  uns,  iijîcnl  de  indice,  est  exiiniinc  |)(iur  In  première 
fols  en  ocLubre  lü.'il  ;  il  se  plniiil  d’une  « iininjssibililé  de  rosier  iünj,dcin|)S  debout».  Au 
bout  de  10  il  lü  minutes,  il  ressent  de  In  tntigue  dnns  les  jnnibcs  (ses  ubli|,ni lions  de  ser¬ 
vice  lui  pcrineUenl  de  s’asseoir).  Ln  m  ireho  parait  plus  facile  au  malade  et  le  fati|»ue 
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-moins.  Quiuit  il  fut  appuie  au  service  niililiiiro  on  le  prit  comme  cavalier  et  sa  «  fai¬ 
blesse  des  jambes  »  devint  notoire  ;  fréquemment  même  il  tombait,  ce  qui  fut  remarqué 
par  ses  camarades.  I.e  malade  a  présenté  des  symptômes  analogues  depuis  son  enfance  : 
quand  il  Jouait  avec  d’autres  enfants,  il  se  fatiguait  vite,  tombait  souvent,  et  «  avait 
honte  vis-à-vis  de  ses  compagnons  de  jeux  ».  Il  marcha  tard,  environ  à 3  ans.  Il  présente 
également  depuis  l’enfance,  mais  il’une  façon  moins  accusée,  «une  faiblesse  des  bras  ». 
Pendant  son  service  militaire,  il  ne  pouvait  pas  faire  de  gymnastique,  lirait  d’une  façon 
incertaine,  «  ses  mains  tremblaient  »,  etc.  II  ressent  encore  actuellement  une  certaine 
maladresse  des  bras. 

Kn  l',J17,  il  a  contracté  la  syphilis,  et  a  subi  un  traitement  spécifique  continu.  La 
■réaction  de  Wassermann  s’est  montrée  négative  dans  ces  dernières  années.  11  n’a  pas  eu 
d’autres  maladies.  S’est  mariéàv’O  ans,  a  4  enfants,  trois  tilles  bien  portantes,  et  uii  lils 
malade  (voir  cas  i). 


Examen  ubjecUj  :  .Malade  de  forte  corpulence,  de  stature  normale,  présentant  un 
î)on  état  général. 

En  démarche  du  malade  lorsqu’il  est  chaussé  ne  présente  rien  de  pathologique.  Mais 
lorsqu’il  est  nu-pieds,  celle-ci  est  un  peu  incertaine,  ce  que  le  malade  ressent  lui-mème. 
Ce  fait  est  plus  notable  lorsiiu’ou  fait  tourner  rapidement  le  malade.  Un  constate  en 
outre  des  deux  côtés  un  léger  steppage.  Le  Itomberg  est  négatif.  Station  sur  une  jambe, 
dillicile.  Pas  de  troubles  cérébelleux  api)réciubles. 

Aucune  anomalie  appréciable  au  point  de  vue  des  lieras  crâniens,  en  particulier  aucune 
unnil'estation  du  côté  du  nerf  optic(ue  ;  iiasdenystagmus.  Pondd’reil  normal.  Le  réflexe 
massétérin  et  les  réflexes  cornéens  sont  normalement  vifs.  La  parole  est  normale. 

Membres  supérieurs  :  L’étendue  des  mouvements  n’est  pas  limitée,  à  l'exception  de 
l’abduction  des  doigts  et  île  l’opposition  du  l'ouce  avec  le  petit  doigt  qui  est  presque 
Impossible.  La  force  musculaire  est  conservée  partout,  saut  au  niveau  des  mains  où 
elle  est  un,  peu  diminuée.  .Vu  dynamomètre  on  trouve  D  =  35,5,  S  =  31.  l’as  de  phéno¬ 
mènes  ataxiques.  L’épreuve  du  doigt  sur  le  nez  est  normale.  Aucune  altération  du  tonus 

musculaire. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  notablement  diminués  et  les  réflexes  périostés  sont 
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abolis.  Il  n’y  a  pas  d’amyotrophie  notable,  mais  on  observe,  de  ('.InKinc  côté  symétritpie- 
ment,  un  certain  ajilatissement  des  éminences  Ihénar  et  hy])otliénar,  ainsi  qu’un  très 
léger  alïaissement  des  espaces  interosseux  dorsaux  que  l’on  mtd  mieux  en  évidence 
par  l’extension  des  doigts,  et  ce  qui,  dans  rensemble,  suggère  l’idée  d’une  main  plate 

Cependant  l'ensemble  des  mouvements  des  doigls  est  néanmoins  possible.  Ils  sont 
accomplis  avec  une  force  suirisanle,  et  qui  répond  sullisamment  bien  aux  besoins  pro¬ 
fessionnels  du  malade.  L’électro-diagnoslie  a  montré  une  diminulioii  ai)préciable  de 
l’e.xoitabilité  faradique  et  galvaniiiuc,  des  musiOes  de  l’éminence  lliénar  et  de  l’émi¬ 
nence  hypidliénar,  et  ceci  plus  à  droite  (pi’.-'i  gauclie.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité 
superficielle  ou  profonde.  Les  troncs  nerwux  ne  sont  pas  épaissis  et  ne.  sont  pas  dou¬ 
loureux  à  la  palpation.  L’excitabilité  mécani(iue  des  nerfs  est  conser\  ée,  la  mise  en  ten¬ 
sion  des  muscles  provoque  du  tremblement. 

Pxln'miléx  infrrieures.  — ■  La  force  musculaire  des  extrémités  est  assez  bonne  partout. 
On  note  seulement  un  certain  affaiblissement  de  la  résistance  musculaire  dans  l’exlen- 


Kig,  .'i.  -  Cas.  I.  -  Aplatisscnv 


des 


sion  et  l’abduction  du  pied,  affaiblissement  sensiblement  égal  des  deux  côtés.  Tin  outre, 
le  malade  se  tient  dillicilement  assis,  les  jaiidies  étendues  sur  une  surface  plane,  et  il  est 
contraint  de  plier  les  jambes.  Ce  fait  s’exidi(iue  par  une  certaine  )u-édominance  des  flé¬ 
chisseurs  de  la  cuisse  sur  les  extenseurs.  L’étendue  des  mouvements  n’est  pas  limitée. 
.Aucun  phénomène  d’ataxie.  Tonus  musculaire  normal. 

Réflexes  tendineux  ;  Réflexe  rotulien  nolablement  diminué  des  deux  côtés.  Réflexe 
achilléen  :  très  faible  ù  gauche  oi'i  il  est  diincilc  de  le  mettre  en  évidence,  complètement 
aboli  è  droite.  Pas  d’amyotroi)hie  appréciable,  cependant  le  tiers  inférieur  de  la  jambe 
des  deux  côtés  est  aminci  symétriquement,  tandis  ([ue,  par  contre,  les  faisceaux  muscu¬ 
laires  du  mollet  sont  très  bien  développés.  En  outre,  il  existe  un  aplatissement  à  peine 
perceptible  des  espac(;s  interosseux  dorsaux  du  pied.  La  musculature  de  la  cuisse  ne 
présente  aucune  modification  appréciable. 

Electro-diagnostic  :  Diminution  notable  de  l’exeilabililé  galvanique  et  faradique 
du  nerf  tibial  antérieur  et  de  ses  territoires  musculaires,  plus  notable  à  droite. 

Difformité  du  pied  :  pied  creux,  également  net  des  deux  côtés  (l’évolution  de  ce 
symptôme  remonte  également  a  renfance).  ,\  la  face  dorsale  du  pied  qui  répond  au 
maximum  de  la  courbure,  il  existe  des  proéminences  osseuses  appréciables  qui  donnent 
à  la  face  dorsale  du  pied  un  aspect  inégal.  La  radiographie  n’a  montré  aucune  ano¬ 
malie  de  l’os  au  point  de  vue  croissance,  ni  au  point  de  vue  aspect. 

Tous  les  modes  de  la  sensibilité  superliciclle  sont  conservés  partout,  ainsi  que  le  sens 
musculaire,  ün  constate  cependant  une  diminution  notable  du  sens  des  vibrations  au 
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niveau  des  extrémités  distales.  Les  troncs  nerveux  sont  normaux  et  indolores  à  la 
pression. 

Réflexes  crémastériens  et  abdominaux  normalement  vifs  et  égaux.  La  colonne  verté¬ 
brale  ne  présente  aucune  altération  appréciable,  de  même  que  la  musculature  du  tronc. 
Au  point  de  vue  des  sphincters,  on  n’a  constaté  aucune  anomalie,  ni  dans  l’enfance  ni 
actuellement.  Le  psychisme  est  absolument  normal. 

En  réstimé  :  Malade  de  41  ans,  se  plaignant  de  «  faiblesse  des  jambes  » 
et  aussi  de  maladresse  des  bras.  Troubles  de  la  démarehe  à  peine  percep¬ 
tibles.  Pied  creux.  Absence,  ou  en  tout  cas  alîaiblissement  notable  de  tous 
les  réflexes  tendineux.  .Vplatissement  des  mains  et  amincissement  du 
tiers  inférieui'  de  la  jambe.  Diminution  de  l’excitabilité  électri([uc  au  ni¬ 


veau  du  groupe  péronier.  Absence  de  troubles  cérébelleux  et  d’atrophie 
notablement  développée  ou  étendue.  Début  de  l’évolution  dès  la  petite 
enfance,  évolution  stationnaire. 

Observation  II.  — ■  Wassily  1’.,  àgédc  7  ans,  fils  du  précédent,  dont  il  est  le  quatrième 
et  dernier  entant.  .4ux  dires  du  père,  il  aurait  k  des  bras  et  des  jambes  faibles  »,  et  pré¬ 
sente  une  faiblesse  générale  depuis  sa  petite  enfance.il  se  fatigue  vite  lorsqu’il  joue  avec 
ses  camarades,  court  diiricilement  et  lourdement  ,  tombe  fréquemment  et  se  tient  en 
général  à  l’écart  des  entants  normaux.  Il  est  né  à  terme  et  paraissait  normal,  mais  n’a 
marché  qu’a  trois  ans.  Les  parents  ont  aussi  remarqué  depuis  la  plus  petite  enfance 
qu’il  présentait  une  courbure  anormale  des  pieds.  La  parole  et  le  psychisme  se  sont 
développés  normalement  et  à  l’âge  normal.  A  7  ans,  l’entant  à  commencé  àétudieravec 
succès.  Le  père  pense  que  l’enfant  présente  les  mêmes  symptômes  que  lui-même  a 
présentés  au  même  âge.  La  mère  de  l’enfant  et  ses  trois  sreurs  sont  bien  portantes. 

Examen  objectif  :  Le  développement  général  de  l’enfant  répond  à  son  âge,  mais  l’en¬ 
fant  est  asthénique,  relativement  maigre  et  pâle.  Dans  l’ensemble,  la  musculature  est 
insuiïisamment  développée.  Le  crâne  du  malade  présente  quelques  irrégularités  dans  la 
région  frontale,  et  les  conques  de  l’oreille  sont  légèrement  déformées  par  de  petites 
excroissances  au  niveau  des  lobes.  Le  nez  a  une  légère  conformation  en  selle,  les  dents 
présentent  des  encoches. 
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La  démarche  du  inuladeo^slneUomenl,  palholoKifluc.  11  marche  les  jambes  écartées,  de 
l'açon  incertaine.  On  peut  se  rendre  eoni|ite  de  ces  laits  lorsque  l’eulaul,  marche  vite 
ou  tourne.  Ils  s’accentuent  d’ailleurs  loi'squ’on  lui  fait  fermer  les  yeux.  Oependant 
lorsqu’il  fait  très  attention,  il  peut  marchi'r  d’un  pas  assuré,  ne  trébuche  et  ne  tombe 
pas.  11  n’existe  pas  de  troubles  cérébelleux  typiques.  L’enfant  reste  deiiout  les  jandies 
écartées  et  celles-ci  sont  un  i)i!u  incurvées  en  dedans.  On  ne  trouve  pas  le  siyjie  de  Bom- 

Aucune  anomalie  du  côté  des  paires  crâniennes. 

P.rlrémiica  supérieures  :  l’as  de  linulalicni  des  mouvements.  Les  pelils  niouvcmeids 
Uns  des  doigts  sont  conservés  dans  l’eiiseinble.  La  foi’ce  musculaire  est  sunisanle  et  seu¬ 
lement  un  pou  dimiuuéeau  inveau  des  mains.  Cependant  le  père  dit  tpi’il  n’a  pas  la  force 
dos  camarades  de  son  âge,  par  exe.rn|de  lors([u’il  lutte.  Aucune  aLro|ihie  musculaire 


i'ig.  .ô.  Cas.  IIL  \'ue  d’ensemble  du  malade.  Attitude  bablltielle  de  eelui-ei  dans  la  station  debout,  les 
jambes  Ocartées. 


appréciable.  La  musculature  est  eu  général  peu  développée,  il  existe  un  certain  apla- 
lissement  des  mains  au  niveau  des  éminences  tbénar  et  hypothénar. 

i’ous  les  réflexes  tendineux  et  périoslés  sont  complètomeut  abolis.  II  existe  un  certain 
degré  d’hypotonie  musculaire.  l*as  de  phénomènes  ataxniues.  La  sensibilité  est  con¬ 
servée.  La  pression  des  troncs  nerveux  ri’est  pas  iloulourotisc. 

lixlrénülés  iiilérieures  :  La  musculature  n'esl  ]ias  très  développée,  ce  que  montre 
ras|)ect  général  des  muscles  du  malade.  La  force  musculaire  est  conservée  partout. 
Les  mouvements  ne  sont  pas  limités,  le  tonus  innsculaire  est  semblable  à  celui  des  mem¬ 
bres  supérieurs.  Aucune  atrophie  musculaire,  l.es  réflexes  tendineux,  roltiliens  et  achil- 
léens  sont  abolis.  Déformation  évidente  des  deux  pieds  ijui  présenlcnl  les  caractères 
du  pied  cr'cux.  Attitude  du  gros  orteil  en  légère  extension.  Lus  d’ataxie,  l’as  de  troubles 
de  la  sensibililé.  Les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  cutanés  sont  d’une  vivacité 
normale.  Colonne  vertébrale  normale.  .\u  point  <le  vue  des  sphincters,  les  données  de 
l’examen  mettent  en  évidence  une  certaine  insullisance  vésicale  qui  se  manifeste  par 
une  incontinence  d’urines  (é  l’occasion  des  efforts  musculaires,  etc.). 

Le  développement  psychique  de  l’enfant  répond  à  celui  de  son  âge. 
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En  résumé,  enfant  de  sexe  masculin  âgé  de  7  ans.  Troubles  de  la  dé¬ 
marche  appréciables,  qui  présentent  les  caractères  d’une  légère  incoordi¬ 
nation.  Difformité  des  pieds.  Abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux. 
Aplatissemen  t  des  mains.  Absence  de  troubles  cérébelleux  typiques  ou 
d’amyotrophie.  Apparition  des  troubles  dès  la  i)etite  enfance  sans  évolu- 
làon  appréciablement  progressive. 

Dbsmialuin  III.  —  Pawel  P.,  âgé  de  35  ans.  paysan,  frère  du  premier  malade.  Se 
plaint  également  de  «  faiblesse  des  bras  et  des  jambes  »  qu’il  a  présentée  depuis  la  plus 
petite  enfanee.  11  ne  peut  pas  se  livrer  à  un  travail  de  la  terre  pénible.  Dans  le  village, 
on  le  oonsiilère  comme  un  travailleur  de  faible  rendement.  11  se  fatigue  plus  vite  que 
les  autres  lorsqu’il  marche  longtemps.  On  n’a  jamais  observé  chez  lui  de  démarche  tilii- 


—  Malade  de  l’observation  III.  Extrémités  des  jambes  amincies.  Pieds  creux. 


liante,  il  a  aussi  présenté  depuis  l’enfance  une  courbure  du  pied.  On  ne  Papas  pris  au 
service  militaire  ;  cependant  il  s’est  livré  constamment  à  des  travaux  physiques  depuis 
lors. 

Aucun  antécédent  particulier  dans  l’anamnèse  ;  il  nie  la  syphilis.  11  est  marié,  a  deux 
Olifants  du  sexe  masculin,  de  5  et  de  4  ans  qui,  selon  lui,  sont  atteints  de  la  même  ma- 
Itidie.  La  femme  est  bien  portante. 

Examen  objectif  :  Le  malade  est  d’une  corpulence  moyenne  etpresente  un  état  de  nu- 
lotion  suirisant.  Dès  l’examen  on  constate  une  anomalie  des  pieds  et  des  mains. 

Le  malade  marche  sans  dilPiculté.  La  démarche  lorsqu’il  est  chaussé  est  normale, 
mais  lorsqu’il  est  nu-pieds,  on  constate  un  léger  slejipage,  et  la  démarche  devient  incer¬ 
taine.  Dans  la  station  debout,  il  élargit  la  base  de  sustentalion,  et  se  fatigue  lorsque  la 
station  se  prolonge.  On  constate  le  signe  de  llomberg. 

Aucune  anomalie  du  côté  des  paires  crâniennes.  On  ne  trouve  pas  le  réflexe  rnassé- 
térin. 

Exlrémiléss  .supérieure.i  :  Les  réflexes  tendineux  el  périostés  sont  abolis.  Les  muscles 
'tes  épaules  et  du  bras  sont  très  bien  développés,  à  l'exception  du  tiers  inférieur  du  bras 
qui  est  nettement  aminci  des  deux  côtés  syraétriijuemcnt.  Les  mains  sont  a|)laties  au 


.1.  POPOW 


niveau  des  éminences  Lliénar  cl  liypoUiénar.  et  l’on  oonslale  un  léger  afl'aissemenl  des 
espaces  interosseux.  Dans  rensernblc  un  a  l’impression  d’un  Irèsléger  degré  de  main  en 
griffe.  Cependant,  les  rnouvcmenls  des  doigts  ne  sont  pas  limités,  bien  que  leur  force 
soit  parlicllomont  diminuée  (elle  ne  répond  pas  au  développement  musculaire  général 
du  malade).  Dans  reusemble,  les  mains  soni  bien  dévelopiiées  et  porlenl  les  marques 


Fig  7.  -  Mains  du  cas  III.  AplalI.ssemcnt 


Fi«.  «.  -  Détails  desjamiesdu  cas  III. 


d’un  travail  manuel  continuel  considérable.  Pas  d’altérations  du  tonus,  pas  d'ataxie, 
aucun  trouble  do  la  sensibilité.  Les  contractions  musculaires  provoquent  du  trcmble- 

Exlrémilés  inférieuren  :  .Abolition  totale  des  réflexes rolulienselacliilléens. Pas  de  limi¬ 
tation  des  mouvements.  Cependant,  comme  dans  la  [iremière  observation,  il  existe  un 
amincissement  du  tiers  inférieur  de  la  jambe  qui  coïncide  avec  un  développement 
appréciable  des  corps  musculaires  du  mollet,  ce  qui  donne  dans  l’ensemble  un  aspect 
caractéristique  à  la  jambe. 
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Des  deux  côtés  en  constate  l’existence  d’un  pied  creux  très  nettement  appréciable, 
qui  présente  les  mêmes  caractères  que  dans  la  pemière  observation.  Les  espaces  inter¬ 
osseux  de  la  face  dorsale  du  pied  sont  un  peu  aplatis,  et  les  orteils,  en  particulier  le  gros, 
présentent  une  attitude  légèrement  en  extension. 

Tonus  musculaire  normal.  Pas  d’ataxie.  Sensibilité  conservée.  Aucune  anomalie  à 
la  pression  des  troncs  nerveux.  Ils  ne  répondent  pas  à  l’excitabilité  mécani<[ue. 

llélexes  crémastéric.ns  et  abdominaux  cutanés  normaux  et  égaux.  Sphincters  nor¬ 
maux.  Du  côté  de  la  colonne  vertébrale  cyplio-scoliose  dorsale  nette.  Psychisme  normal. 

En  fésuiné,  malade  de  37)  ans,  «  faiblesse  des  bras  et  des  jambes  ».  Trou¬ 
bles  de  la  dcmarelie  peu  ap])réeiables.  Abolition  de  tous  les  réflexes  ten- 


Fig  9.  —  Cas.  III.  Cyphoscolio 


dineux.  Aplatissement  des  mains,  diminution  de  la  circonférence  du  tiers 
inférieur  de  la  jambe.  Pied  creux  bilatéral.  Cypho-scoliose  doi'sale.  .\bsence 
d’amyotrophie  développée  et  de  troubles  cérébelleux  typiques.  Début 
dans  l’enfance,  évolution  stationnaire. 

Par  conséquent  ce  cas  est  une  reproduction  précise  de  l’aspect  clinique 
de  la  première  observation  dont  elle  se  distingue  à  peine  par  la  plus  grande 
intensité  de  certains  symptômes  et  par  la  présence  d’un  nouveau  signe 
important  :  la  cypho-scoliose  dorsale. 

Observations  IV  et  K.  —  Alexej  cl  Boris  P...,  âgés  de  4  et  5  ans,  fils  du  malade  ci- 
dessus  (nous  résumons  ces  deux  cas  en  raison  de  la  complète  analogie  de  leur  aspect  cli¬ 
nique).  Ils  commencèrent  à  marcher  plus  tard  que  normalement,  à  environ  3  ans.  Depuis 
iors  on  s’aperçut  d’une  incertitude  de  la  démarclie,  ils  ne  pouvaient  pas  courir  vite,  etc. 
Dans  la  petite  enfance  on  vit  survenir  une  déformation  du  pied,  et  le  père  dit  que  l’as- 
pect  clinique  des  enfants  reproduit  ce  que  l’on  nota  cher,  lui-même  dans  l’enfance.  Ils 
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niujiiireiit  à  terme,  bien  portants,  ne  présentèrent  auenne  maladie  infcciicuse.  et  se 
développèrent  normalement.  Lu  mère  des  enfants  est  bien  portante. 

Hxamen  DUjcclif.  Les  deux  enfants  paraisseid  sains  ;  leni'  développement  général 
répond  tout  à  fait  au  dévelopiiemenl  de  leni'  âge.  Ils  maiclienl  en  écartant  légèrement 
les  jambes,  eoinmo  s’ils  manqnaienl.  d’assurance.  On  reirouve  ce  caractère  dans  la  sta¬ 
tion  debout.  Homberg  négatif,  l'as  de  manifeslalions  céréhelleuses  typiques. 

.\ucune  anomalie  appréciable  ilu  côté  dos  pair-es  crâniennes,  jias  de,  nystagmus. 
Exiinirn  (les  membres  sup('‘rienrs  :  on  obtient  très  dillicilement  les  réflexes  tendineux, 
l'our  le  reste,  on  ne  met  en  évidence  avicune  anomalie  appiéciable. 

Membres  iuji’rieiirs  ;  Les  deux  eid'anis  ont  des  [lieds  du  type  l'riedreicli, 
mais  celte  dèfoi'malion  est  beaucoup  jilus  accentuée  cbez  le  plus  Jeune.  Les  réflexes  ro- 
tuliens  sont  abolis.  Los  réflexes  acliilléens  existeul  e liez  le  plus  jeune,  mais  très  affaiblis; 
ils  répondent  ;'i  peine  chez  l’aîné.  Pas  d’Iiypolonie  aiipréeiable  dans  la  musculature 
du  membre.  La  force  est  conservée,  les  mouvements  ne  sont  pas  limités.  (Jn  ne  peut 
meltre  en  évidence  aucun  I rouble  de  la  sensibilité.  Pas  d’ataxie.  Auenne  amyolropbic 
apiu'éciablü.  Héflexes  abdomino-cutanés  cl  crémaslériens  vifs.  Aucune  anomalie  de  la 
eolonne  vertébrale.  Sjdnnclers  normaux.  Le dévelo[)penieid  |isycln([ne  répond  au  déve- 
loppemoul  iisychiquo  de  cet  âge. 


/t’/i  r(vnnm  :  1  loux  fi'ère.s  de  5  cl  4  ans.  Uclard  du  dcvclojtjicincid, 
finie!  ioriiicl  de  la  mai'chc.  Légère  alléralion  de  la  démarclic.  Pieds  do 
l'’l•il‘lll■(■icll.  .\b(ilili(ui  ou  faiblesse  des  réflo.xes  lendiiioux.  Abseiico 
d'amyol  roidiie  el  de  I  roubles  cérébelleux  ly[)iques. 

Nous  soiiiiues  doue  en  présence  d’une  famille  atleinl.c^  d’une  maladie 
béri'dilaire  i[ue  l’on  a  ])U  suivre  à  travers  quatre  générai.ions,  eliez  *.)  mem¬ 
bres  de  la  famille  qui  ])rcsentent  les  signes  de  cette  maladie.  On  a  jni  |ira- 
liquer  un  examen  neurologique  che/,  cinq  d’erd.re  eux,  et  motti’e  ainsi  en 
('■viilenre  un  as|)ect  clinique  tout  à  fait  caractéristicjiKï  et  identiijiie  chez 
tous.  Les  autres,  ([uati'e  membres  de  la  famille  atteints,  jirésentaient  les 
mêmes  synqilômes  aux  dires  de  leurs  jiarents  (troubles  de  la  marche  chez 
les  enfants,  déformation  des  jiieds,  «faiblesse  des  bras  et  des  jambes  «)  et 
doivent  élri.'  r;mgés  dans  le  même  groupe  que  ceux  ([ue  nous  venons  de 
décrire. 

Les  trait.s  caractéristiques  de  cette  alïection  sont,  en  somme  les  sui¬ 
vants  : 

Lu  trouble  peu  importaid,  de  la  marche,  appréciable  dans  l’enfance  et 
((ui,  chez  les  adult  es,  s’accompagne  d'une  sensal  ion  de  faiblesse  des  jambes. 

.Avec  absence  ou  très  nol.able  all'aihlissemeidr  de  tous  les  réflexes  ten¬ 
dineux  ;  déformat  ion  des  jiieds  (])ieds  creux)  ;  légère  atrophie  d(!s  éminen¬ 
ces  Uléma r  el-  hypol-hénai’,  avec  une  sensation  de  «  faiblesse  des  bras  » 
(cas  L  H  et  HT). 

Dans  ccrl,ains  cas  :  alTaibI issemeni,  des  muscles  du  groiqie  jiéronicr,  avec 
diminution  de  rexcit-abilil.é  électrique  (cas  I),  diminution  de  la  cii'corifé- 
rence  du  tiers  inférieur  de  la  jambe  (cas  I  et  111)  ;  cyphoscoliose  (cas  111). 
Alïaiblissenient  du  sjihincter  vésical  (cas  II). 

En  ce  qui  concerne  l’évolution  de  la  maladie  :  apparition  dans  la  pre¬ 
mière  enfance,  absence  d’é'volulion  progressive:. 
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Le  Iroiible  de  la  marche  csL  peu  acecnlué,  cependiuil  c’est,  le  symptôme 
qui  apparaît  tout  d’abord.  A  ce  propos  il  faut  noter  (pie  ce  .symptôme  est 
beaucoup  plus  (évident  clie/,  les  enfants,  et  (fu’il  disjiaraît  jiresque  com¬ 
plètement  chez  les  adultes.  Chez  les  enfants  ce  trouble  de  la  marche  se 
caracttu’ise  déjà  par  ce  fait,  qu’ils  ne  comnu'nccnt  à  marcher  que  vers 
3  ans,  que  plus  tard,  ils  pnisentent  de  l’incerl il iidc  di^  la  marche,  de  la  dif¬ 
ficulté  à  effectuer  les  mouvements  rapides,  de  la  maladresse  à  courir 
(chutes),  et  une  certaine  tendance  à  stopper.  Cet  ensemble  a  ]tour  consé¬ 
quence  fré([uente  c[ue  les  entants,  pour  être  mieux  d’aiilomb,  écarteni, 
visiblement  leur  basi'  de  sustentation  pendant  la  marclu',  bien  ([ue  ce]i(‘n- 
dant  on  n’observe  aucun  des  troubles  de  la  coordination  (pii  (■aractéris(Mit 
la  démarche  cérébelleuse  typique.  Dans  la  station  debout  on  übs(!rve  ('pa¬ 
iement  une  certaine  tendance  à  l’élargissement  de  la  bas((  de  sustentatiou, 
bien  que  l’on  n’observe  pas  de  vacillementdanslastal  ion.Ch(;z  his  malades 
adultes  ce  trouble  de  la  démarche  s’observe  moins,  mais  les  maladi'S 
disent  tous  qu’ils  ont  présenté  les  mêmes  troubles  dans  l’enfance.  Par 
contre,  il  existe  davantage  chez  eux  et,  en  réalité  jtlus  nettement  (pic  chez 
les  entants,  une  sensation  de  faiblesse  des  jambes,  d’incertitude  de  la 
marche  et  d’épuisement  dans  la  station  debout.  L’anamnèse  de  tous  les 
malades  témoigne  de  ces  symptômes  (pii  ajiparaissent  comme  un  leit¬ 
motiv  chqiuis  l’enfance. 

Il  est  ditficile  de  dire  dans  quelle  mesure  les  symptômes  ipie  nous  ve¬ 
nons  de  décrire  dépendent  d’une  difl'ormité  congémitalc  des  pieds  ou  d’une 
diminution  congénitale  de  la  valeur  de  ccrlains  groiqies  musculaires  ;  il 
est  probable  que  les  ihiux  éléments  doivent  entrer  en  ligne  de  compte  dans 
la  pathogénie  de  ces  symptômes.  Il  y  a  lieu  ceiiendant  de  considérer  aussi 
ces  symptômes  comme  l'expression  possible  d’une  ataxie  cérébelleuse 
atypique. 

Le  deuxième  symptôme  important  chez  nos  malades  est  la  déjorma- 
Lon  du  pied  dont  le  développement  chez  tous  remonte  à  la  jiremière  en¬ 
fance. 

Lette  anomalie  dans  la  mor])hologic  du  pied  se  caractérise  par  une  ac¬ 
centuation  de  la  voûte  jilantaire,  une  élévation  de  la  face  dorsale  du  pied 
qai  présente  également  une  surface  inégale,  et  encore  une  attitude  en  lé¬ 
gère  extension  du  gros  orteil.  Cependant,  contrairement  à  ce  ([uo  l’on  \(iit 
dans  le  pied  de  Fricdreieh  typique,  le  iiied  creux  n’atteint  jias  ici  un  degré 
très  accentué.  Il  faut  expressément  insister  ici  sur  la  nettelé  remanpiable 
de  ce  symptôme,  au.ssi  bien  chez  les  enfants  (chez  2  sur  d)  (jne  chez  les 
adultes.  La  radiographie  du  iiied  rpii  a  été  faile  danà  le  ]ircmier  cas  n’a 
mis  en  évidence  aucune  anomalie  du  di'velojtpenient,  des  rapjtorls,  ou  de 
la  forme  des  os. 

L'absence  ou  la  diminulion  nolable  de  Ions  les  réjle.res  lendineux  se  ]iré- 
sente  également  comme  un  symptôme  important  chez  tous  nos  malades. 
Cependant  il  n’a  pas  été  possible  de  déduire  une  loi  ([iieleonque  des  rela¬ 
tions  entre  l’âge  des  malad(;s  et  la  disparilion  ou  l'alTaiblissement  des  ré¬ 
flexes.  Chez  la  plupart  les  réflexes  rotuliens  mampiaient  complètement,, 
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ainsi  que  les  réflexes  achilléens.  Les  réflexes  cutanés  dans  l’ensemble  des 
cas  sont  inLacLs. 

Lnfm,  un  quaLrième  sympLôme  imporLant  esl,  consLiUié  par  l’aplaLisse- 
nienl,  des  mains  ([ui,  chez  1(3S  adull.es,  se  manifesLe  plus  neflemenl.  et,  de 
préf('rencc  par  une  légère  alrojiliie  des  éminences  üiénar  eL  hypoLhénar, 
ainsi  ([ue  dans  une  ccrlainc  mesure,  par  des  manifeslalions  analogues  du 
côté  des  membres  inférieurs  (cas  I  et  III).  Ce  fait  rend  compte  de  la  fai¬ 
blesse  des  bras  accusée  par  les  malades,  depuis  l’enfance.  Cette  sensation 
se  manifeste  objoct.ivcment  ])ar  un  certain  afi'aiblissement  musculaire  des 
mains,  et  par  une  difTiculté  h  ])roduirc  certains  petit, s  mouvements  fins  des 
doigts,  ainsi  f[uo  par  une  diminution  appréciable  do  l’excitabilité  éleclri- 
que  dans  les  groupes  musculaii'os  atteint, s  (cas  1).  Cependant  ces  manifes¬ 
tations  ne  prennent  guère  d’importance,  et,  j)rati(iuemcnL  limitent  à  peine 
la  valeur  fonctionnelh;  des  membres  suj)érieurs  (un  de  nos  malades  est 
jusqu’à  présent  emjiloyé  de  police,  et  un  autre  est  employé  comme  la¬ 
boureur). 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  outre  la  sensation  de  Inihlesse  déjà 
mentionnée  (chez  tous  les  malades),  on  peut  encore  signaler  une  légère 
diminution  de  la  force  des  muscles  du  groupe  péronier  qu’accompagne 
une  fliminution  notable  de  l’excitabilité  électrique,  et  une  diminution  de 
la  circonférence  de  l’extrémité  inférieure  de  la  jambe  (cas  I  et  III).  Cet  en¬ 
semble  clinique  est,  analogue  aux  altérations  que  l’on  constate  du  côté  di-s 
membres  supérieurs.  Cependant,,  à  ce  niveau,  ni  l’affaiblissement  muscu¬ 
laire  des  cxtrémit.és  ni  (Uicore  moins  les  amyotrophies  ne  sont  important (!S 
et  ne  limil.(;nt  de  façon  nel.t.e  l’activité  fonctionnelle  des  extrémités  dis¬ 
tales  (ce  dont  témoignent  les  méti(irs  des  malades). 

Par  o])position  aux  symptômes  ({ue  nous  venons  de  décrire,  il  faut  men¬ 
tionner  la  njphosroliose  ([ui,  bi(!n  ([u’accidenl,(dle,  ne  représente  pas  moins 
un  synqitôme  frappant,  dans  le  cas  III.  Ce  .symptôme  ne  se  distingue  par 
aucune  ])arl,icularité  cl,  réjiond  absolument  à  des  anomalies  analogues  de 
la  maladie  d(!  Friodreich.  Nous  n’attribuons  ])as  une  portée  i)arl iculière 
à  la  faibless(3  du  sphincl.cr  vésical  ([ue  l’on  observe  dans  le  c,as  II,  et  nt)us 
inclinojis  à  la  mettn!  on  ivdation  av(!c  hss  autres  symj)tômes  dégénérat  ifs 
de  notre  rnahubc 

Le  mode  d’apparilion  e.l  rérolulion  d(!  la  tnaladie  ne  sont  lias  moins  im- 
portant.s  ([ue  la  symiitomatologi c  dans  la  discussion  des  symptômes  ca- 
rac,téristi([ucs  de  cette  maladie. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  uialadie  apparaît  dans  la  première  enfance, 
débute  par  une  dillicultc  évidente  de  la  rnandie  chez  l’enfant,  et  se  mani- 
feste  ultérieurement,  par  un  l.rouble  de  la  marche.  Les  deux  autres  symp- 
tômi'S  consl.ants  —  dl■^ormal,ion  du  pied  et,  ai'éfle.xie  des  nuunbres,  —  jiré- 
sentent  évidemment,  aussi  un  caract  ère  congéuil.al.  Kn  tout  cas,  ils  existent 
à  l’àgc  <le  I  ans  (âge  de  notre  plus  jeune  malade).  On  peut,  aussi  mettre  en 
évidence  de  légers  troubles  l,ro])hi([ues  chez  l’un  de  nos  enfants  (cas  II), 
et  chez  tous  il  existe  une  faiblesse  des  jambes  ileiiuis  la  première  enfance. 

Dans  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie,  les  manifestations  jiatholo- 
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giques  appréciables  chez  l’adulle  ne  présentent  aucun  caractère  progressif, 
ni  du  côté  du  membre  supérieur  ni  du  côté  du  membre  inférieur.  Quelques 
différences  dans  les  caractères  de  la  symptomatologie  chez  l’enfant  et  chez 
l’adulte  peuvent  s’expliquer  par  les  particularités  de  l’organisme  dues  à 
l’âge,  en  particulier  par  le  développement  des  fonctions  musculaires.  En 
tout  cas,  les  malades  eux-mêmes  n’ont  jamais  accusé  une  accentuation 
des  symptômes,  et  dans  l’ensemble,  ils  s’estiment  également  faibles  de¬ 
puis  l’enfance.  Le  plus  âgé  de  nos  malades  qui  a  41  ans  peut  être  considéré 
au  point  de  vue  pratique  comme  absolument  bien  portant  (agent  de  po¬ 
lice).  Son  père  n’a  pas  non  plus  cessé  d’exercer  son  métier  d’agriculteur 
jusqu’à  sa  mort  qui  survint  à  53  ans.  En  outre,  il  faut  signaler  (pi’en  ce 
qui  concerne  l’un  des  symptômes,  précisément  le  trouble  de  la  marche,  on 
peut  même  noter  une  régression,  puisque  le  trouble  est  beaucoup  plus  évi¬ 
dent  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  11  faut  vraisemblablement  ad¬ 
mettre,  qu’avec  l’âge  survient  une  certaine  adaptation  à  la  marche,  qui 
fait  disparaître  presque  complètement  le  défaut  congénital  de  cette  fonc¬ 
tion,  de  même  que,  chez  l’adulte,  la  faiblesse  des  membres  paraît  plus 
marquée,  bien  qu’elle  existe  chez  eux  depuis  la  première  enfance. 

Ainsi  donc,  on  pourrait  admettre  qu’il  s’agit  ici  d’une  anomalie  congéni- 
lale  el  durable  de  développement,  et  non  d’une  maladie  chronique  progres¬ 
sive. 

Nous  considérons  ce  fait  comme  un  des  éléments  fondamentaux  qui 
distingue  cette  forme  de  maladie  de  l’ataxie  de  Friedreich  et  de  l’atrophie 
Charcot-Marie,  dont  elle  présente  cependant  quelques-uns  des  synqi- 
tômes  habituels.  L’existence  de  ces  derniers  justifie  d’ailleurs  la  discussion 
d’un  diagnostic  différentiel  plus  approfondi. 

Nous  insisterons  avant  tout  sur  ce  tait  intéressant,  que  nos  malades 
rappellent  davantage,  dans  l’enfance,  la  maladie  de  Friedreich,  tandis 
qu’à  l’âge  adulte,  ils  se  rapprochent  plus  de  la  maladie  de  Charcot-Marie. 
Ceci  s’explique  par  la  disparition  presque  complète  chez  l’adulte  du  trou¬ 
ble  de  la  marche  de  l’enfant,  tandis  que  tes  anomalies  des  membres,  qui 
l’accentuent  au  cours  du  développement  de  l’activité  fonctionnelle  des 
muscles,  deviennent  plus  évidentes.  Cette  particularité  à  elle  seule  repré¬ 
sente  un  caractère  t.rès  important  de  l’aspect  clinique  de  la  maladie. 

Cep(uidant  les  troubles  de  la  marche  chez  nos  enfants  n’ont  aucun  ca¬ 
ractère  cérébelleux  typique.  L’absence  de  nystagmus,  de  troubles  de  la 
parole  et  de  scoliose  les  éloignent  également  de  la  maladie  de  Friedreich. 
Si  l’on  considère  le  symptôme  basal,  le  trouble  de  la  marche,  il  constiliie 
enfin  une  confirmation  de  ces  caractères  différentiels  ;  de  même  ([ue  l’évo¬ 
lution  ultérieure,  il  infirme  l'hypothèse  d’une  forme  abori  ivc  de  la  mala¬ 
die  de  Friedreich. 

D’autre  part,  l’aspect  que  nous  avons  considéré  chez  les  malades  adultes 
rappelle  plus  la  maladie  de  Charcot-Mario.  Chez  l'adulte  en  clTet  si  l'on 
exclut  la  déformation  du  pied  et  la  cypho-scoliose,  il  existe  des  manifes¬ 
tations  amyotrophiques  du  côté  des  membres  ([ui,  bien  ([ue  minimes  et 
particulières,  .sont  les  plus  frappantes  et  rai)pellent  cette  affection.  Cepen- 
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dani  il  est  évident  que  cette  analogie  devient  plus  lointaine  si  l’on  consi¬ 
dère  les  conditions  du  développement  et  de  l’évolution  de  la  maladie.  En 
effet,  l’absence  d’amyotrophies  évolutives  et  diffuses,  traduites  par  un 
trouble  de  la  capacité  fonctionnelle  des  membres,  l’absence  de  troubles  de 
la  sensibilité  objective  ou  subjective,  l’apparition  simultanée  de  mani¬ 
festations  analogues  au  niveau  des  bras  et  des  jambes,  et  leur  développe¬ 
ment  depuis  le  plus  jeune  âge  (faiblesse  des  bras  et  des  jambes),  enfin  l’é¬ 
volution  stationnaire  de  la  maladie  s’opposent  à  l’iiypollièse  envisagée 
]ilus  haut  d’une  atrophie  musculaire  progressive  de  Charcot  Marie.  L’exis¬ 
tence  dans  un  de  ces  cas  de  cypho-scoliose,  d’un  pied  creux  et  d’aréflexie 
des  membres  le  rapprocherait  davantage  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Il  n’en  est  pas  moins  évident  qu’au  point  de  vue  de  la  symptomatologie 
on  constate  ici  la  synthèse  d’un  groupe  de  manifestations  quiapparl.iennent 
à  l’une  ou  à  l’autre  de  ces  affections,  et  qui  se  manifestenl.  essentiellement 
sous  une  forme  rudimentaire. 

Il  existe  donc  ainsi  des  arguments  ({ui  permettent  de  supposer  que  la 
maladie  que  nous  venons  de  décrire  constitue  effectivement  une  forme 
particulière  de  maladie  familiale  à  laquelle  on  peut  donner  le  nom  de  .s///;- 
'Irome  de  i/aréio-inroordinalion  liérédilaire. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  l’affection,  on  ne  peut  émettre  ([uc 
des  conjectures,  et  d’ailleurs  embarrassantes.  Au  point  de  vue  de  la  proche 
parenl  é  de  cette  affection  avec  des  maladies  comme  la  maladie  de  Frie¬ 
dreich  ou  la  maladie  de  Charcot-Marie,  on  peut  supposer  que  les  mêmes 
territoires  du  système  nerveux  central  et  périphérique  peuvent  être  at¬ 
teints. 

Au  début  de  ce  travail  nous  mentionnions  les  observations  récentes  de 
Houssy  etLi'vy  qui  ont  décrit  la  seule  famille  connue  juscfu’alors  atteinte 
de  cette  nraladie  familiale  parl.iculière.  Ces  auteurs  ont  observé  7  malades 
d’une  famille  (fui  présentaient  tous  les  mêmes  symptômes  fondamentaux 
suivants  :  troubles  de  la  marche,  sous  forme  d’une  légère  incoordination 
([ui  avait  tendance  à  régresser  avec  l’âge,  déformation  des  pieds  (pieds 
bots).  Tous  les  réflexes  tendineux  étaient  abolis  ;  en  outre,  dans  ((uelques- 
uns  des  cas,  il  existait  de  la  maladresse,  parfois  aussi  de  la  faiblesse  de 
mains,  avec  aplatissement  des  muscles  de  l’éminence  thénar  et  hypothé- 
nar.  On  notail,  aussi  une  diminution  appréciable  de  l’excitabilité  galva¬ 
nique  et  faradi([uc  des  muscles  au  niveau  des  extrémités  distales  des  mem¬ 
bres,  et  un  amincissement  de  la  partie  inférieure  de  la  jambe.  La  maladie 
se  dévelopi)ait  également  dès  la  petite  enfance  et  ne  présentait  aucune  évo- 
hfiion  progressive.  L’identité  surprenante  de  certains  détails  de  leurs  cas 
et  des  noires  complètent  encore  la  ressemblance  mentionnée.  Par  consé- 
([iiont,  on  est  en  présence  do  la  même  forme  de  maladie  dans  les  observa¬ 
tions  de  Roussy  et  Lévy  et  dans  les  nôtres.  Deux  caractères  différentiels 
sont  à  nolcr  :  outre  l’existence  d’une  scoliose  dans  un  cas,  unitiuement  un 
caractère  héréditaire  des  manifestations  pathologiques  :  dans  la  famille 
des  auteurs  cités,  la  maladie  atteint  les  deux  sexes,  et  môme  surtout  les 
femmes,  tandis  que  dans  notre  famille  les  hommes  seuls  sont  atteints. 
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L’auteur  d’uiie  monograpliie  récente  concernant  l’atrophie  neuro-mus¬ 
culaire  de  Charcot  IMarie,  Davidenkow  (l),  assimile  à  cette  affection  la  forme 
di’icrite  par  Roussy  et  Lévy,  et  la  considère  comme  un  n  type  rudimentaire  » 
de  cette  affection,  sa  septième  forme  indépendante,  caractérisée  par  «  un 
développement  rudimentaire  de  tout  le  syndrome  »).  Selon  lui,  cette  forme 
ne  représente  pas  une  variante  accidentelle  de  l’amyotrophie  Charcot- 
Marie  ou  de  la  maladie  de  Friedreich,  mais  est  conditionné‘e  par  l’action 
d’une  disposition  héréditaireparticulicre.  Maisalors  queDavideiikow,  d’ac¬ 
cord  avec Ronssy  et  Lévy,  pense  qu’il  s’agit  ici  effectivement  d’une»  dis¬ 
position  pathologique  particulière  »,  il  ne  conçoit  pas  cette  opinion  dans 
le  sens  des  auteurs  français,  mais'admet,  de  façon  erronée,  l’existence  d’une 
cause  qui  conditionne  la  forme  rudimentaire  de  l’amyotrophie  Charcot- 
Marie. 

Bien  que  nous  nous  ralliions  complètement  à  l’opinion  de  1  tavidenkow 
concernant  la  distinction  de  cette  forme  d’avec  une  variante  accidentelle 
de  la  maladie  de  Charcot-Marie  ou  de  la  maladie  de  Friedreich,  nous  ne 
pouvons  pas  souscrire  à  cette  conception  de  cette  forme  pathologique  <[ui 
ne  serait  qu’un  type  rudimentaire  d’une  amyotrophie  Charcot-Marie, 
t^’il  s’agit  ici  d’une  condition  héréditaire  apparemment  particulière,  cette 
définition  ne  parvient  pas  complètement,  selon  nous,  à  épuiser  le  contenu 
de  la  forme  décrite.  D'autre  part,  dans  la  mesure  où  on  considère  cette 
all'ection  comme  une  forme  dégradée  d’amyotrophie  Charcot-iMarie,  il 
faudrait  préjuger  de  la  nature  du  substratum  de  la  maladie,  lequel  à 
l'heure  actuelle,  est  loin  d’être  définitivement  élucidé.  Les  auteurs  eux- 
mêmes,  Roussy  et  Lévy,  s’éloignent  de  ce  point  de  vue  dans  leur  travail,  et 
se  refusent  à  rapprocher  leur  cas  de  l’ataxie  héréditaire  du  type  Friedreich. 

Il  est  certain  que  la  question  se  pose  ici  de  l’existence  des  cas  surtout 
sjioradiques,  qui  surviennent  de  façon  fréquente  dans  la  pratique  hospi¬ 
talière,  et  que  l’on  pouvait  considérer  effectivement  eomme  des  formes 
l’udimentaires  de  maladie  de  Friedreieh  ou  d’amyotrophie  Charcot-Marie. 
Il  est  possible  qu’ils  ne  représentent  que  des  cas  isolés  de  la  forme  que  nous 
venons  de  décrire  ;  il  serait  ici  d’une  particulière  importance  de  pratiquer 
lin  examen  circonstancié  de  toute  la  famille,  dont  pratiquement  les 
membres  peuvent  être  considérés  comme  parfaitement  bien  portants. 

En  ce  qui  concerne  la  famille  K.  décrite  entre  autres  par  Slauck(2)  au 
point  de  vue  de  la  discussion  actuelle,  elle  ne  paraît  pas  typique,  et  semble 
assez  éloignée  de  l’aspect  précis  et  connexe  des  cas  décrits  par  nous  et 
par  Houssy  et  Lévy. 

La  famille  de  Rombold  et  Riley  (3)  présente  un  beaucoup  plus  grand 
intérêt  a  ce  point  de  vue.  Ces  auteurs  décrivent  leurs  cas  sous  le  nom  de 
forme  truste  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Dans  la  mesure  où  il  est  possible  de  juger  ce  travail  par  son  analyse,  ces 

(1)  Davidenkow.  Zlschr.  f.  die  ges.  u.  Ps.  Bd.,  107,  S  259  u.  Bd  108,  S.  344  (1927). 

(2)  Slauck.  Zlschr.  F.  die  ges.  Neur.  u.  Ps.  Bd.  92  H  1  /2,  S.  34. 

(3)  Bombold  et  Biley.  Arch.  uj  Seiir.  and  Psijrli.  Bd.  16,  n»  3  (1926). 
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cas  se  rapprochent  du  nôtre  et  de  ceux  de  Moussy  etLcvy,  et  peuvent  être 
rapportés  à  la  même  forme  pathologique. 

Enfin  nous  voudrions  souligner  que,  malgré  tout  ce  qui  vient  d’être 
dit,  nous  ne  prétendons  pas  encore  approcher  la  solution  de  cette  ques¬ 
tion.  Ccll(,‘-ci  exige  encore  des  observations  ultérieures,  et  notre  travail  a 
pour  but  de  contribuer  à  accumuler  his  documents  neuro-gohiétiques  la 
concernant.  11  est  même  possible  ({u’en  dernière  analyse  ceci  puisse  ap¬ 
porter  une  confirmation  à  l’opinion  de  Jendrassik  concernant  les  rap¬ 
ports  étroits  de  l’ensemble  des  maladies  familiales  du  système  nerveux, 
et  l’existence  de  formes  de  transition  déterminées. 

yuoicpi  il  en  soit,  nos  cas  présentent  un  grand  intérêt,  non  seulement  au 
point  do  vue  nosologique,  mais  encore  au  point  de  vue  général  de  la  patho- 
logi(ï  (les  maladies  lu-niditaiirs  du  .système  inu'veux.  Nousnous  rallions  en¬ 
core  h  ce  1  loi  ni  de  vue  entièrement  à  l’opinion  ([ne  Roussy  et  Lévy  émettent  ; 
s’il  était  démontré  ([ue  la  maladie  décrite  ne  rejirésente  qu’une  forme  aty- 
pi([ue  ou  une  lorme  de  transition  dans  le  cycle  des  maladies  héréditaires 
du  système  tu'rveux  connues  actuellement,  elles  ne  resteraient  pas  moins 
un  objet  d'('lii(les  important  concernant  le  (lévelo7)pem(;nt,  la  complexité 
et  les  relalions  entre  elles  des  diverses  maladies  familiales. 
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Les  différentes  questions  que  soulève  l’affection  si  rare,  isolée  par  Rom- 
berg  en  1846,  n’ont  pas  encore  reçu  de  solution  précise  et  les  multiples 
théories,  actuellement  encore  en  présence,  ne  sortent  guère  du  cadre  des 
hypothèses.  Aux  observations  anciennes  et  aux  monographies  classiques 
de  Môbius  (1895),  de  Marburg  (1912),  de  Cassirer  (1912)  sont  venus  s’a¬ 
jouter  plus  récemment  un  certain  nombre  de  cas  nouveaux  et  d’impor¬ 
tantes  études  d’ensemble  parmi  lesquelles  nous  citerons  celle  de  War- 
tenberg  (1924),  celle  de  Marinesco,  Kreindler  et  Façon  (1931)  et  celle  de 
La  Saille  Archambault  et  Nelson  K.  Fromm  (1932). 

L’allure  clinique  de  l’affection  dans  sa  forme  typique  est  bien  connue 
et  nous  n’en  reprendrons  pas  l’étude.  Par  contre  les  cas,  où  au  processus 
atrophique  s’ajoutent  certaines  associations,  présentent  un  intérêt  con¬ 
sidérable.  C’est  qu’en  effet,  les  frontières  même  de  l’affection  apparaissent 
encore  imprécises,  et  certains  auteurs  admettent  des  rapports  intimes 
entre  l’hémiatrophie  faciale  et  d’autres  maladies  telles  que  la  syringo- 
myélie,  la  sclérodermie  ou  les  lipodystrophies.  D’autre  part,  les  pro¬ 
blèmes  physiopathologique  et  étiologique  posés  par  ce  processus  atro¬ 
phique,  n’ont  guère  bénéficié  des  documents  anatomiques.  Ceux-ci  se 
réduisent  aux  quelques  autopsies  deMendel,de  Lœbl  et  Wiesel,  d’Erichs 
Grabbs,  de  Schlesinger,  de  Marie  et  Marinesco,  etc.,  qui  n’ont  pas  per¬ 
mis  de  préciser  définitivement  ni  le  territoire  nerveux  responsable  des 
symptômes  observés,  ni  les  causes  mêmes  ayant  déclenché  le  processus 
hémiatrophique.  C’est  dire  qu’à  l’heure  actuelle  la  mise  en  évidence  de 
phénomènes  associés  et  l’analyse  minutieuse  des  antécédents  représen¬ 
tent  encore  la  source  des  constatations  les  plus  suggestives.  C’est  à  ce 
titre  que  l’observation  suivante  nous  a  paru  mériter  d’être  rapportée. 

M...  Germaine,  âgée  de  ‘^5  ans,  sans  profession,  a  élé  examinée  par  nous  pour 
la  première  fois  à  la  Tm  de  décembre  1929.  L’élude  do  ses  antécédents  familiaux  révèle 
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qui!  su  iiiùre  csl  iiiurU'  (ruiif;iiu!  de  poitriiiu.  Sou  père  est  bien  porl.unl.  uinsi  que  scs 
lieux  l'rèirs.  l'illo  esl,  lUiiriée  ;  sou  luiiri  et  ses  deux  cnfuuls  soûl,  eu  purluil.e  sanlé.  Scs 
uiitée.édeuls  persoiiuels  se  réiluiseul.  ù  un  Uystede  rovaire  quuclie,  ojièrè  eu  octobre  J ir..8; 
lu  quèi'isou  l'ut  ru)iide  et  fut  suivie  pres((ue  immédiatement  de  lu  deuxième  qrossesse. 

I.’urroctiou  actuelle  semble  remouter  à  i’uuuée  moment  oi'i  lu  mulade  et  l’en- 

loui'uf'c  remarquèrent  pour  lu  première  fois  une  modilieution  lento  de  la  ruoiliè  gauche 
de  lu  face.  Le  début  de  ce  phénomène  fut  absolument  insidieux  et  seule  la  progression 
régulière  des  troubles  uiuenèrenl  lu  malade  à  consuller  dilTércnls  médecins.  On  porta 
le  diagnostic  de  disparilion  de  lu  boule  graisseuse  de  Hichat  et  on  eouscillu  un  traite¬ 
ment  par  injection  de  paralline  (pii  tut  refusé. 

hors  de  notre  premier  examou.  nous  constatons  une  atriqiliie  de  riiémiface  gauche 
déjà  importaid-e  (ligures  1  et  2),  et  jirésentant  une  liiuitalion  très  spéciale.  1. 'atrophie 
porte  sur  lous  les  tissus,  mais  les  muscles  sont  touchés  au  luaxiiuum  ;  les  muscles  mas¬ 
ticateurs  sont  très  atteints,  le  masséler  a  presque  disparu  ainsi  que  lajiartie  inférieure 


du  temporal  ;  les  muscles  peane.iers  sont  également  lésés,  à  rexceplion  de  la  partie 
médiane  du  frontal  et  de  la  houppe  du  menton.  I.cs  plans  cutanés  participent  à  l’atro¬ 
phie,  la  peau  est  d’une  finesse  extirme  et  son  amincissement  est  parlicnlièrcrncnt  net 
an  niveau  des  rebords  cutanéo-iuu([Ucux  de  l’aile  du  ne/,  et  de  la  commissure  labiale 
gauche.  I.a  partie  gauche  do  la  h'ivre  supérieure  est  en  apparence  rétractée  et  découvre 
légèrement  les  dents  correS|ionilante.s.  .Mais  la  palpation  montre  qu’il  n’oxisle  ni  inlil- 
tration  ni  ludèmc  et  la  jieau  se  plisse  même  avec  une  facilité  exagérée. 

1.0  tissu  graisseux  est  également  intéressé,  la  boule  gu'aisseuse  de  liicliat  a  disparu  et 
le  panniculo  adipeux  fait  défaut  dans  toute  la  /one  cutanée  iid.éressee. 

1.0  siiuelette  enlin  est  niodillè.  Si  dans  l’ensemble  les  saillies  osseuses  de  la  face  pa¬ 
raissent  exagérées  par  suite  de  la  disparilion  des  dinereiils  plans  |  roeédenis,  il  existe 
né  inmoiiis  une  atophie  propre  do  l’os  m  ilaire  et  des  cartilages  de  l'aile  gauche,  du  nez. 
Il  existe  surtout  un  véritable  coup  de  sabre,  creusant  obliiiuomoiit  l’os  frontal  do  haut 
en  bas  et  do  dehors  en  dedans  et  donnant  au  doigt  une  sensation  de  profondeur  très 
appré(;iablo.  Une  gouttière,  analogue,  ([uoiiiue  peut-être  un  peu  moins  manpiée,  traverse 
oblb[uement  le  maxillaire  inférieur,  en  bas  et  en  arrière. 

I.a  région  de  l’orbite  gaucho  est  profondément  modiliée  ;  ramaigrisseiiient  des  fos¬ 
settes  péri-orbitaires  est  extrêiiie  et  la  peau  amincie  y  présente  un  i  spect  réelle¬ 
ment  cadavérique;  mais  CO  ipii  frappe  plus  particulièrement  est  l’existence  d’un  syn- 
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drome  de  Claude  Uernard-IIoriier  complot,  quoi(iue  le  rétrécissement  do  la  fente  palpé¬ 
brale  soit  minime  alors  tpie  rcnophtalmie  est  considérable  ;  le  myusis  a  le  degré  qu’il 
présente  habituellement  dans  ce  syndrome.  L’iris  gauche  est  réellement  décoloré  par 
rapport  à  l’iris  droit.  La  motilité  oculaire  est  parfaitement  respectée. Par  contre  l’acuité 
visuelle,  normale  à  droite,  n’est  que,  de  S  /lO  à  gauche,  et  surtout  l'examen  du  fond 
d’icil  révèle  de  ce  coté  l’existence  d’une  papille  rouge  et  œdématiée,  spécialement 
dans  sa  partie  supérieui'C  temporale. 

Ce  processus  atrophi(iue  ne  s’accompagne  dans  le  territoire  correspondant  d’aucun 
trouble  fonctionnel  ;  il  n’y  a  ni  paralysie  ni  douleur'  et  l’étude  objective  de  la  sensibi¬ 
lité  est  normale.  Le  réflexe  cornéen  est  conservé  ainsi  que  les  réflexes  naso-palpébral, 
optico-palpébral,  cochléo-palpébral  et  masséterin. 

L’examen  des  différents  nerfs  crâniens  est  négatif  ;  la  langue,  le  voile  du  palais 
Sont  normaux. 

U  n’existe  pas  d’asymétrie  nelle  dans  les  réactions  vaso-motrices  ni  dans  les  sécré¬ 
tions  sudorales  do  la  face  ;  la  température  locale  est  cependant  supérieure  d’undemi- 
degré  du  côté  gauche  par  rapport  au  côté  droit.  11  faut  noter  encore  une  pigmentation 
discrète  de  la  zone  atrophiée,  spécialement  dans  la  région  péri-orbitaire.  Les  che¬ 
veux  et  les  sourcils  ne  présentent  aucune  différence,  ni  dans  leur  densité  ni  dans  leur 
coloration. 

Le  territoire  des  différentes  paires  cervicales  est  indemne.  11  existe  (pielques  peiils 
ganglions  carotidiens  et  sus-claviculaires  mais  sans  caractères  spéciaux  et  sans  prédo¬ 
minance  unilatérale. 

L’examen  neurologique  du  tronc  et  des  membres  est  strictement  négatif.  11  n’existe 
aucune  asymétrie  des  réactions  sympathiques  cutanées.  Le  réflexe  pilo-moteur  est 
normal  et  l’on  ne  constate  aucune  pigmentation  pathologique. 

Le  psychisme  est  indemne.  On  peut  noter  l’existence  de  quelques  migraines  dont 
les  premières  remontent  à  l’adolescence. 

L’examen  viscéral  ne  décèle  aucune  particularité.  La  tension  artérielle  est  de  16  /8. 
Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  La  réaction  de  Bordet-Wassermanu 
du  sérum  sanguin  est  négative.  La  ponction  lombaire  n’a  pas  été  pratiquée. 

En  résume,  il  s’agit  d’uiic  forme  typique  d’hfmialrophie  faciale 
gauche,  accompagnée  du  même  côté  d’un  syndrome  de  Claude  Ber- 
nard-llorner  et  de  troubles  visuels  très  particuliers. 

Aucune  étiologie  ne  semble  pouvoir  être  mise  en  évidence.  On  ne  re¬ 
trouve  aucune  affection  générale  ni  aucune  intoxication  susceptible  d’ex¬ 
pliquer  cette  hémiatrophie.  Rien  ne  permet  en  particulier  d’incriminer  la 
syphilis.  La  recherche  d’une  cause  locale  est  également  vaine  dans  le  do¬ 
maine  du  trijumeau  et  du  sympathique  crânien  et  cervical  ;  aucune  lé¬ 
sion  buccale,  nasale,  auriculaire  ne  peut  être  décelée.  Les  radiographies 
crâniennes  sont  normales  ;  il  existe  peut-être  cependant  un  certain  degré 
d’asymétrie  dans  les  trous  optiques  droits  et  gauches.  Nous  en  discuterons 
longuement  plus  loin. 

Devant  cette  impossibilité  à  tenter  une  thérapeutique  étiologique,  on 
prescrit  simplement  un  traitement  par  l’arsenic  et  la  strychnine,  ainsi 
que  des  séances  d’ionisation  dont  l’action  avait  paru  autrefois  intéres¬ 
sante  à  Souques  et  Bourguignon  (1). 

Pendant  la  première  moitié  de  l’année  1930  nous  revoyons  la  malade 


(1)  Souques  et  UounciuiG.NON.  Un  cas  d’hémiatrophie  progressive  de  la  face  amélioré 
par  l’ionisation  calcique.  Revue  Ncuroloijiqiie,  l'.)‘2‘2,  I,  n»  2,  p.  204-210. 
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à  plusieurs  reprises  eL  nous  constat, ous  que  le  processus  atrophique  pro¬ 
gresse  très  régulièrement.  Pour  liviter  autant  que  possible  des  erreurs 
d’interpn’d.ation  subjective,  nous  taisons  pratitpier  à  dilTérenlcs  reprises 
des  photographies  do  la  face,  prises  dans  des  positions  aussi  ideJitiques  que 
possible,  lilles  témoignent  incontestablement  de  raccentuation  continue 
des  détormations. 

Mais  un  tait  nouveau  se  produit  au  mois  de  juillet  1930.  La  malade 
souffre  pour  la  première  fois  au  niveau  de  lu  mâchoire  sous  un  bridge,  et 
un  petit  abcès  se  déclare  en  quehjues  jours  au  niveau  de  l’alvéole  de  la 
deuxièuK'  grosse  molaire  intérieure  gauche.  Les  radiographies  dentaires, 
qui  n’avaient  pas  été  pratiquées  lors  des  premiers  examens,  montrent  qu’une 
racine  a  été  oubliée  lors  de  la  pose  de  l’appareil  (figure  3).  Nous  sommes 
immédiatement  frappés  par  le  tait  que  ce  foyer  infectieux  siège  du  côté 
où  évolue  le  processus  atrophique.  Nous  taisons  préciser  alors  la  date  à 
laquelle  ce  bridge  a  été  [losé  et  nous  a])iirenons  que  cette  datcseplacc  cxac- 


ti'mc'it  plusieurs  mois  avant  le  début  des  premières  manifestations.  Cette 
précession  immédiate  dans  le  temps  ainsi  ([ue  cette  concordance  topo¬ 
graphique  nous  obligent  à  envisager  le  rôle  possible  de  ce  facteur  ét  iolo¬ 
gique.  L’extraction  de  la  racine  est  faite  immédiatemcid.  et,  la  guérison 
locale  est  rapide. 

Or  depuis  cette  date,  nous  avons  revu  la  malade  à  différentes  reprises. 
La  guérison  de  la  lésion  dentaire  est  ])urfaile  el  la  vérification  radiogra- 
phi({ue  a  montré  le  retour  de  l’aspect  normal  de  l’alvéole.  Maislc  poiid,  sur 
lequel  nous  désirons  attirer  l’attention  concerne  l’évolution  du  processus 
atrophique.  Il  semble  bien  que  noji  seulement  celui-ci  ait  cessé  de  pro¬ 
gresser,  mais  qu’il  ail,  mêmesubi  unerégression  indiscutable. Les  reliefs  os¬ 
seux  de  la  face  sont  un  peu  moins  ap])arents  et  l’enophtalmie  a  diminué. 
Les  troubles  visuels  eux-rnèmes  ont  régressé  et  le  fond  d’œil  du  côté 
gauche,  examiné  récemment,  ne  montre  plus  ([u’un  très  léger  flou  limité 
à  la  zone  péripa[)illairo.  Nous  tenons  cerlc^s  à  faire  loutes  réserves  sur  cette 
régression,  et  c'est  pourquoi  nous  avons  al.l  cmdu  deux  ans  avant  de  pu¬ 
blier  cette  observation.  Un  tel  délai  oblige  maintenant  â  ju'endre  en  très 
sérieuse  considération  la  possibilité  il’im  arrêt  ou  même  d’une  régression 
du  processus  atrophique.  II  est  bien  cerlain  ([ue  seule  une  observation 
extrêmement  prolongée  permettra  d’acc[uérir  une  conviction  définitive. 
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Sans  vouloir  reprendre  l’étude  complète  de  la  maladie  de  Romberg, 
il  nous  semble  intéressant  de  préciser  certains  points  auxquels  notre  cas 
apporte,  croyons-nous,  d’intéressantes  contributions. 

I.  —  Au  point  de  vue  sémiologique,  notre  malade  présente  un  tableau 
très  caractéristique  d’hémiatrophie  faciale  progressive.  Le  processus 
atrophique  y  est  typique,  et  certains  détails,  comme  le  début  à  un  âge 
relativement  jeune,  le  sexe  féminin,  le  siège  du  côté  gauche,  sont  con¬ 
formes  aux  prédominances  rencontrées  dans  la  majorité  des  observations. 

Une  mention  spéciale  doit  être  réservée  à  l’examen  électrique,  pratiqué 
par  M.  Humbert  dans  le  service  de  M.  Bourguignon.  Il  a  permis  de  cons¬ 
tater  d’une  part  que  les  réactions  électriques  qualitatives  sont  normales  ; 
ce  résultat  est  classique  depuis  longtemps  dans  cette  affection  et  il  avait 
beaucoup  étonné  les  premiers  chercheurs,  qui  pensaient  trouver  au  con¬ 
traire  les  réactions  de  dégénérescence  les  plus  nettes.  Marburg  avait  in¬ 
terprété  ce  paradoxe  apparent  comme  démontrant  que  le  processus  de 
l’héraiatrophie  faciale  portait  essentiellement  sur  le  tissu  graisseux  et  le- 
tissu  conjonctif  du  muscle  et  non  sur  la  fibre  musculaire  elle-même  ;  ce 
n’était  là  en  réalité  qu’une  hypothèse  commode  et  non  une  explication. 
Il  nous  semble  au  contraire  que  ce  paradoxe  est  analogue  à  celui  que 
l’on  observe  dans  certaines  variétés  d’amyotrophies  centrales,  celles  qu’on 
rencontre  parfois  en  particulier  dans  les  lésions  rolandiques  ou  parié¬ 
tales.  L’intégrité  des  réactions  électriques  qualitatives  est  d’ailleurs  à 
rapprocher  de  l’absence  de  paralysie  et  de  l’absence  de  fibrillations.  Tout 
signe  donc  l’intégrité  du  neurone  périphérique  dans  cette  atrophie.  Dans 
cette  hypothèse  il  était  intéressant  d’affirmer  mieux  encore  cette  intégrité 
par  la  méthode,  incomparablement  plus  fine,  de  la  mesure  des  chronaxies. 
L’est  ce  qui  fut  fait  chez  notre  malade  et  les  résultats  suivants  sont  extrê- 
niement  démonstratifs  : 

Masséter .  0  ct  48 

SZtXoinim„leürsupéro:,xi,er,;.:)  O  "  W  (  ''aleurnormaleO  a  4840,72 

Orbiculaire  de  la  lèvre  supérieure. .  0  a  60, 

Orbiculaire  de  la  lèvre  supérieure. .  0  a  36  , 

Frontal  (point  moteur  interne) ....  0  a  28  i  ^  0,24  à  0,36 

L’intégrité  des  noyaux  d’origine  et  des  troncs  nerveux  du  trijumeau 
moteur  apparaît  donc  évidente  électriquement,  elle  n’avait  pas  eu  cette 
netteté  chez  la  malade  de  Souques,  examinée  par  Bourguignon  en  1921. 
En  tout  cas,  la  cause  du  processus  atrophique  doit  être  recherchée  dans  un 
autre  territoire  du  système  nerveux. 
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La  lopograplde,  observoe  cliez  notre  malade,  est  la  topographie  habi¬ 
tuelle.  On  sait  que  celle-ci  peut  déborder  ce  territoire,  et  à  ce  j)oinl.  de  vue 
il  est  commode  de  distinguer  trois  types  d’extension. 

L’atrophie  jieut  être  bilatérale,  et  La  Salle  .\rrdiambault  et  Fromrn  en 
ont  retrouvé  27  cas (21)  ca.s  cités  ])ar  Marburg,d  cas  cités  par  War:  enberg, 
1  cas  de  Sterling). 

L’atrophie  ])eut  intéresser  toute  la  moitié  correspondante  du  corps. 
Douze  cas  en  avaient  été  rassemblés  j)ar  Marburg  et  par  Oassirer,  aux¬ 
quels  il  faut  ajouter  2  cas  de  Warteuberg  et  1)  cas  retrouvés  par  les  au¬ 
teurs  américains  pré<;é‘d(!id.s  ;  un  cas  récent  très  démonstratif  est  celui  de 
Vivado  (1).  Ces  formes  d’hémialrophie  t.otale  posent  parfois  un  pro¬ 
blème  délicat,  celui  du  diagnostic  avi  c  riiémiatrophie  accompagnant 
une  hémiplégie  infantile  ;  plusieurs  observations  d’hémiatrophie  totale 
comporterd,  en  effet  des  signes  ])yramidanx  homolatéraux,  et  leur  signi¬ 
fication  demeure  encore  douteuse. 

Exce])tionncls,  mais  d'un  int  érêt  c.xtrèmiq  sont  enfin  les  cas  d'hémia- 
trophic  croisée, où  l’atteinte  des  membri’s  siège  du  céd.é  opposé  à  celui  de 
l’atLcintc  de  la  face.  .\u  cas  célèbre  de  Luntz  (2)  est  venu  s’ajouter  le  cas 
plus  réceid,  de  Lcri  (d).  De  tels  faits  suggènud- à  l’extrême  l’hypothèse 
d’un  système  responsable,  systfmc  à  voies  cerdrales  et  s’entrecroisant  en 
un  point. 

IL  —  Les  assorialions  renconii'ées  j)arfois,  et  doid,  nous  avons  signalé 
le  grand  intérêt  au  début  de  c(!  travail,  sont  nombreuses.  Celles  ({ue  nous 
i’(!mar(p:ons  dans  notre  observation  soid,  d’ordre  oculaire,  mais  elles  grou¬ 
pent  deu.x  catégories  de  faits  très  dilféuaüds. 

Il  s’agit  d’une  part  de  l’e-xistence  d’un  sipidrome  de  CAnude  Bernard- 
llorner,  fait  non  exceptionnel  puistpie  Marinesco,  Kreindhu'  et  Façon, 
reprenaid.  dô  observations,  le  rencontrent  ô  fois.  Mais  certaines  particu¬ 
larités  de  ce  syndrome  doivent  é!rc  signalées. 

Lemyosisyprésent(!  undegrénormal,  maisl’enojihtalmie  semble  considé¬ 
rable.  Son  intensit(‘  jirovient  sans  dout(!  de  ce  ([u’(dlc  n’est  pas  conditionnée 
seulement  par  hs  syjidroim;  de  Claïuhi  Dernard  llormu-,  mais  (fu’ellc  est 
également  la  conséi[uence  fie  la  font(;  des  muscles  du  globe  oculaire  et  de 
tout  le  tissu  graisseux  de  l’orbite.  Fille  traduit  donc,  pour  une  ))art  directe, 
le  même  processus' ([ui  intéresse  les  muscles  masticateurs  et  les  peauciers, 
comme  le  parmicule  adipeux  de  la  peau  et  la  boule  graisseuse  de  Bichat. 

Le  rétrécissement  de  la  fente  pal])ébralc  est  au  contraire  minime.  Ceci 
tient  vraisemblablement  à  l’amincissement  de  la  paupière,  entraînant 

(1)  Viv.\Do.  .SdIu'c  uii  case  île  liemi  ilnilia  île  orif'cii  siinpalico.  Hcuisla  mcdica  de 
Ghilc,  I'.r28,  LVI,  a”'.!,  p.  lOUU-loyi. 

(Ü)  Luntz.  I  lémiiUrophia  tolalis  uruciaLi.  Meuruloijisnlics  Ceniralbtall,  1806,  n”  ‘22, 
p.  1045-1046. 

(3)  Léri.  Sur  lu  dissocialion  ilu  rél'lcxe  ()Culo-ear(lia([UC  el  des  épreuves  pharmacolo- 
l'iiiucs  dans  rex[)loralii)U  du  synipalliiiiue.  Hevue.  Nruroloyàjiie,  1026,  I,  ui>  6,  p.l002- 
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une  rétraction  apparente  de  celle-ci.  C.e  dernier  processus  existe 
seul  au  niveau  de  la  commissure  labiale  gauche,  alors  qu’au  niveau  de 
l’œil  il  est  contrebalancé  i)ar  le  rétrécissement  de  la  l'ente  palpébrale.  Ce 
double  mécanisme,  coxitradictoire  dans  ses  effets,  explique  sans  doute  que 
des  trois  éléments  du  syndrome  do  Claude  Bernard-1  lorner,  seul  le  rétré¬ 
cissement  de  la  fente  jialpébrale  paraisse  discordanl. 

Le  myosis  dû  à  ce  syndrome  ne  représente  d’ailleurs  pas  le  seul  trouble 
pupillaire  rencontré  dans  l’hémiatrophie  faciale  progressive.  La  mydria>e 
peut  exister  seule  comme  dans  d('u.x  des  trois  observations  de  La  Salle 
Archambault  et  Fromm.Sa  nature  sympathique  aétégénéralementadmise. 
Son  existence  dans  la  maladie  de  Homberg  doit  être  bien  connue  car 
elle  explique  sans  doute  un  fait  observé  jiar  Trabaud(l)  qui  concluait  à 


une  mydriase  paradoxale  dans  un  cas  de  blessure  de  la  carotide  droite 
suivie  d’une  hémiatrophie  faciale  gauche  et  d’une  mydriase  gauche. 

L’existence  d’un  signe  d’Arggll  Robertson  non  syphilitique  a  même  été 
rencontrée  par  Oppenheim,  par  No'ica  et  Vicol,par  LaSalle  Archambault 
et  Fronim  (observation  I).  Il  existait  également  dans  l’observation  de 
Langelaan,  mais  du  coté  opposé  à  l’atteinte  faciale. 

La  deuxième  catégorie  de  troubles  oculaires  obs(!rvés  chez  notre  ma¬ 
lade  no  nous  paraît  avoir  été  signalée  par  aucun  auteur.  Il  s’agit  des  modi¬ 
fications  observées  au  Jiiveau  de  la  po/n'/Zc  du  nerf  op/i^/ne.  Leur  interpré¬ 
tation  ne  manque  pas  d’être  délicate.  Fa\d,-il  accorder  de  la  valeur  aux 
constatations  radiographiques  faites  au  niveau  du  fond  des  orbites  ? 
Alors  (fue  le  contour  du  trou  optique  droit  apjxaraît  jxarfaitement  circu¬ 
laire  et  de  dimension  normale  (figure  1),  le  trou  optique  gauche  semble 


(1)  Thaiiauij.  Blessure  ciiroUilienne  dreile  iiur  écl:il  de  \’.  B.  Syndrome  inédullo- 
sympathique  caraclérisii  par  une  litmiiUrophie  l'aeiale  piiuche  el  des  trouldes  vasculaires 
des  membres  supérieurs  du  même  côlé.  Mydriase  gauche  jiniadoxale.  Tremblemenl  du 
bras  gauche  à  type  de  sclérose  en  plaques.  Ht  riie  .\i  iini.’or/ii/iir,  l‘.r27,  I,  n“  ‘Z,  p.  244-‘.i4G. 
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rétréci,  en  particulier  dans  sa  partie  inl'éro-interne,  et  prend  dans  l’ensem¬ 
ble  une  forme  rappelant  celle  d’un  minuscule  haricot  (fifç.  ô).  11  serait 
séduisant  d’admettre  que  le  processus  atroplu([ue  s’est  accompagné  d’un 
rétrécissemejit  du  conduit  osseux,  retentissant  secondairement  sur  le  nerf 
lui-mème.  Une  hypothèse  analogue  avait  déjà  été  formulée  par  Gowers  à 
propos  (l(î  la  ])aralysie  faciale,  ([u’il  avait  rencontrée  dans  trois  cas  de  ma¬ 
ladie  de  llomberg.  Faut-il  admettre  au  contraire  (fue  le  nerf  opti([ue  a  par¬ 
ticipé  directement  au  processus  al  rophi({ue,  en  particulier  ]jar  suite  de 
modifications  doses  vaisseaux  nourriciers?  Ceci  serait  à  rapprocher  alors 
de  ces  faits  rares  d’atro])hies  vasculaires  localisées,  constatées  au  niveau 
de  carotides  et  d’artères  l.emporales  comme  dans  les  observations  de  Bou- 
veyron  et  de  Bergsohn  et  WollT.  Bien  ne  nous  permet  actuellement  de 
conclure,  mais  le  fait  méi'ite  d’être  retenu. 


Des  associations  dilTérentes  ont  été  encore  rencontrées  ;  nous  ne  f(!rons 
que  les  rappeler  rapidement  sans  les  discuter. 

La  constatation  de  ijerlurlxilions  sjitn[)alliii]u«s  est  une  (l(>s  plus  fréquerd.es 
et  d’ailleurs  le  syndrome  de  Claude  Bernard  I  lorruir.oulamydriase  isolée,  en 
l'ojit  déjà  partie.  .Mais  les  observations  sont  fré([uenLes,où  l’on  a  noté  des 
troubles  sudoraux,  îles  asymétries  des  réactions  vaso-motrices,  des  inéga¬ 
lités  de  la  température  locale  ou  des  perturbations  du  réflexe  pilo-moteur. 
Le  travail  récent  de  Marinesco,  Kreindler  et  Fa(;on  leur  est  entièrement 
consacré.  Leur  iriqiortance  jiaraît  grande,  ([uoi([u’il  soit  nécessaire  de 
souligner  que  les  constatations  de  cet  ordre,  failes  spontanément  ou 
provoquées  par dese.X]»lorationspharmaco-dynamiques,plaid(;nt soit  dans 
le  sens  de  rhypore.xcitabilitê,  soit  dans  celui  de  la  paralysie  du  système 
sympathiifue.  Il  laut  rai)])eler  également  que,  dans  ce  domaine,  les  troubles 
sympathi([Ues  a.ssociés  ont  pu  jn-ésenler  une  tojiographie  croisée,  confir¬ 
mant  l’hypothèse  d’Andri'-Thomas  d’un  entrecroisement  des  voies  sym¬ 
pathiques  centrales,  entrecroisement  sus-jacent  à  celui  des  voies  motrices 
et  sensitives. 
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L’association  de  troubles  pigmentaires,  ei  en  particulier  du  vitiligo.  est 
assez  fréquente  ;  elle  existait  avec  la  plus  grande  netteté  chez  le  ma¬ 
lade  de  l’observation  déjh  signalée  de  Vivado.  L’association  à  des  nævi 
est  plus  rare  (Wartenberg,  Tobias,  La  Salle  Archambault  et  Fromm). 
Dans  le  domaine  de  ces  associations  pigmentaires,  la  constatation  d’une 
topographie  croisée  a  été  également  rencontrée  par  Volhard  (1)  (hémia¬ 
trophie  faciale  gauche  et  pigmentation  droite)  et  par  Marinesco,  Kreindler 
et  Façon  (hémiatrophie  faciale  gauche  et  nævi  droits). 

Nous  ne  ferons  que  signaler  l’association  avec  des  troubles  portant  sur  les 
différentes  paires  crâniennes.  L’atteinte  du  trijumeau  est  la  moins  rare  et 
se  révèle  surtout  par  la  névralgie  faciale,  qui  a  pu  constituer  en  particulier 
un  phénomène  prémonitoire  (lleuyer)  ;  la  constatation  objective  d’une 
anesthésie  dans  le  territoire  du  trijumeau  est  exceptionnelle.  Nous  avons 
déjà  signalé  la  possibilité  de  paralysie  faciale,  ainsi  que  l’interprétation 
qu’en  avait  proposée  Gowers. 

Des  spasmes  toniques  et  cloniques  ont  été  rencontrés  dans  le  territoire 
de  l’hémiatrophie  faciale,  spécialement  au  niveau  des  muscles  mastica¬ 
teurs  ;  ce  fut  ce  symptôme  qui  amena  le  malade  de  Vivado  à  consulter. 

L’épilepsie  a  paru  très  importante  à  Wartenberg  qui  en  avait  rassem¬ 
blé  8  cas,  auxquels  La  Salle  Archambault  et  Fromm  ont  ajouté  3  cas 
nouveaux.  Cette  association  avaitsuggéréà  Wartenberg  l’hypothèse  d’un 
facteur  commun  :  la  .lésion  d’un  centre  végétatif  diencéphalique,  causant 
à  la  fois  l’hémiatrophie  faciale  et  la  fragilisation  du  cortex  ;  ainsi  serait 
facilitée  l’apparition  d’épilepsie,  dès  qu’un  facteur  toxique  ou  infectieux 
viendrait  surajouter  un  effet  convulsivant. 


Un  dernier  groupe  d’associations  possède  une  signification  différente, 
car  certains  auteurs  ont  voulu  y  voir  l’expression  du  processus  causal  lui- 
naême.  Il  s’agit  d’une  part  des  formes  associées  hln sclérodermie', les  obser¬ 
vations  en  sont  assez  nombreuses  depuis  celle  de  Bitot  et  Lande  (187(1)  et 
nous  citerons  à  titre  d’exemple  celle  de  Kahn  et  Baruk  (2).  Cassirer  avait 
<i’ailleurs  rangé  la  maladie  de  Romberg  dans  le  chapitre  de  la  scléroder- 
niie.  Malgré  leurs  grandes  analogies,  ces  deux  processus  ne  peuvenl.  pas 
être  considérés  comme  identiques  ;  en  particulier  l’œdème  et  l’induration 
ne  précèdent  jamais  l’atrophie  do  la  peau  comme  dans  la  sclérodermie, 
dont  par  ailleurs  la  tendance  à  la  symétrie  représente  la  règle  habituelle. 

On  peut  en  dire  autant  de  l’association 'à  la  sijringomgélie.  Il  importe 


(1)  Volhard.  Fall  von  llemiatrophia  (acialis  mit  gcki'Pir/.tcr  l'ii^menLaLioii  ain 

Humpf.  Deutsche  meclizinische  Wochenschrift,  l'.l03,  X.XIX,  n“  Kl  X'oreinsbei lace 
p.  280.  ’ 

(2)  Kaiin  et  Baruk.  Sclérodermie  avec  liémialrophie  de  la  face.  Revue  Neuroloninue. 
1918,  n»  12,  p.  71-72. 
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cependant  de  signaler  que  celle-ci  peut  être  très  fruste,  comme  dans  l’ob¬ 
servation  de  Roger,  Reboul-Lacliaux  et  Montagnier  (1). 

Plus  récentes  sont  les  observations  comme  celle  de  Woliï  et  Ehrcn- 
clou  (2)  o(i  l’hémiatrophie  faciale  semblait  n’ôtre  ([u’un  élément  d’une 
lil)odyslrophie  progressire.  Cette  parenté  avait  déjà  été  spécialement 
étudiée  par  Wartenberg,  ([ui  avait  souligné  l’existence  de  véritables 
formes  intermédiaires.  En  réalité,  l'atteinte  du  (issu  graisseux  demeure 
essentielle  dans  cette  (bu-nière  affection,  et  si  elle  a  ])u  s’accompagner  dans 
de  rares  cas  d’une  atteinte  de  la  peau,  l’atrophie  osseuse  n’a  jamais  été 
rencontrée.  La  tendance  à  la  symétrie  est  plus  nette  encore  pour  la  lipo¬ 
dystrophie  que  pour  la  sclérodermie  et  s’oppose  à  l’unilatéralité  habi¬ 
tuelle  de  la  maladie  de  Homberg. 

A  côl  é  de  ce  rappel  des  principales  associations  rencontrées  dans  l’étude 
de  l’hémiatrophie  facialcprogressive.il  serait  facile  d’ajouter  l’énoncédes 
différentes  théories  ([ui  ont  cherché  à  en  e.xpliquer  la  pathogénie.  Il  sulUt 
en  réalité  de  se  reporter  aux  mémoires  de  Wartenberg  et  do  La  Salle  i\r- 
chambault  et  Fromm  où  elles  sont  longuement  développées.  Disons  seule¬ 
ment  que  la  théorie  sympathiijue  ])arait  actuellement  la  plus  satisfaisante 
et  c’est  la  seule  ([u’ont  étudiée  .Marinesco,  Kreindler  et  Façon  Personnelle¬ 
ment,  si  nous  croyons  volontiers  que  l’on  ])eut  concevoir  l’hémiatrophie 
faciale  progressive  comme  une  afl’ection  synipathi([ue,  nous  ne  pensons 
point  qu’il  failhî  incriminer  une  localisation  sympathi(fue  univoque,  et 
nous  inclinons  à  envisager  cette  alfection  comme  un  syndrome  traduisant 
une  lésion  sympathiciue  pouvant  siéger  en  des  ])oinl,s  différents  de  ce  sys¬ 
tème,  soit  au  niveau  du  sympathicpic  cervical  lui-même,  soit  dans  ses  voies 
centrales,  soit  même  dans  les  centres  sympathi([ucs  diencéphalicpies  (pie 
nous  commençons  à  connaître.  Ainsi  s'expli([uent  facilement  les  associa¬ 
tions  signahi-es,  (fui  permettront  parfois  de  tenter  un  diagnostic  de  locali¬ 
sation  précise. 

HL  —  Au  point  de  nue  (diologigue.  nos  connaissances  apparaissent  ac¬ 
tuellement  plus  réduites  encore  (fu'au  jioint  de  vue  physiorpathologi([ue  ; 
et  c’est  pourquoi  il  nous  paraît  intéressant  de  situer  jiarmi  les  notions 
acquises  ne  facteur  dentaire,  dont  notre  observation  sugg(iîre  si  fortement 
l’influenC(‘. 

Le  rôle  d’ inlecUons  générales  comme  l’érysifiéle,  la  fièvre  typhoïde,  la 
diphtérie,  la  scarlatine,  avait  paru  vraisemblable  à  Oppenheim  et  surtout 

(1)  Hogcm,  lUoioei.-LACHAUx  cl  MoNTACNKîK.Symlcdinc  (U-  Chuidc  lî('cnar(l-H(ii-n((r 
dissocié  et  iK'miiaUMjphic  faciidu  diois  un  cas  de  svriuifuinyïdio  fcusle.  .S’urïi  î  •  d’Oi /- 
Ncuru-Oplilalmologie  tlii  Snd-Esl,  l'Ml,  20  l'év.ie  ’.  'iii  Renue  d'Oln-Aeurn-OniT.sliiue, 
1<.>27,  11"  7,  p.  r>02-5G:i. 

(2)  WoLin-el  Khkknci.ou.  Troidiic  disurders  (d'ceiilnd  ()cif,du  :  Hcporl  of  ii  case  of 
progressive  facial  hcinialrophy,  associaled  wilh  a  li|)udysLrupliy  and  oUier  melabolic 
derangemenls.  Journal  of  lhe  American  medical  Acsocialion,  1027,  LXXXVlll,  ii"  JS, 
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à  Sterling.  En  réalité,  la  banalité  de  ces  infections  en  restreint  la  valeur. 
Quelques  faits  cependant  semblent  assez  convaincants  ;  il  en  est  ainsi 
du  cas  récent  de  Kroll  où  la  fièvre  typhoïde  a  paru  jouer  un  rôle  réel. 

La  syphilis  a  été  retrouvée  dans  un  certain  nombre  d’observations,  eu 
particulier  dans  celle  de  Lunzt  et  dans  celle  plus  récente  de  Vivado,  où  le 
traitement  antisyphilitique  a  d’ailleurs  amené  d’heureuses  modifications. 

La  tuberculose  a  été  notée  dans  plusieurs  observations,  mais  spéciale¬ 
ment  dans  trois  cas  suivis  d’autopsie.  Il  s’agit  là  encore  d’une  affection 
très  commune  et  il  importe  de  remarcfuer  d’autre  part  que  dans  les  3  cas 
vérifiés  anatomiquement  il  existait  d’importantes  adénopathies  sus-cla¬ 
viculaires  et  des  lésions  marquées  de  pleurite  apicale,  susceptibles  d’ètri' 
envisagées  comme  des  facteurs  d’atteinte  locale  du  sympathique  cer¬ 
vical. 

Plus  intéressant  apparaît  le  rôle  des  edodennoses  neurolropes  et  spécia¬ 
lement  celui  de  l’encéphalite.  Celui-ci  avait  déjà  été  envisagé  par  War- 
tcnberg  et  cette  infection  semble  bien  avoir  été  en  cause  dans  les  cas 
de  Mankowski  (1926),  de  Kirscheberg  (1926)  et  dans  l’observation  III  de 
Sterling  (1927).  Cette  étiologie  serait  peut-être  spécialement  à  rechercher 
dans  les  cas  où  l’atteinte  sympathique  semblerait  être  celle  des  centres 
diencéphaliques. 

La  poliomyélite  antérieure  aiguë  a  été  incriminée  par  Sterling,  mais 
des  réserves  sérieuses  doivent  être  faites  à  ce  sujet,  car  il  s’agissait  d’une 
atteinte  bilatérale  de  la  face, -et  le  rôle  de  lésions  nucléaires  des  nerfs  crâ¬ 
niens  correspondants  ne  peut  manquer  d’être  envisagé. 

L’influence  possible  des  inloxicalions  géncvcdes  n’a  pas  été  retenue  par 
les  différents  auteurs. 

Certaines  affecdions  neurologiques  ont  pu  être  parfois  incriminées.  Outre 
la  syringomyélie  dont  nous  avons  déjà  parlé,  on  peut  citer  encore  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  (.lolly),  le  tabes  et  même  les  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale 
postérieure. 

Un  chapitre  beaucoup  plus  important  est  celui  des  causes  locales.  Les 
observations  ne  sont  pas  rares  où  un  Iraumalisme  régional  du  sgmpalhique 
à  été  suivi  d’une  hciniatrophie  faciale  progressive.  Nous  citerons  simple¬ 
ment  le  cas  ancien  de  Dejerine  et  Krebs  (1)  et  celui  plus  récent  de  Foster 
Kennedy.  En  particulier,  des  traumatismes  obstétricaux  de  ce  genre 
expliqueraient  pour  La  Salle  Archambault  et  Fromm  les  quelques  obser¬ 
vations  où  un  facteur  héréditaire  avait  paru  exister. 

Mais  nous  tenons  surtout  à  souligner  le  rôle  éventuel  d’injeclions  locales 
telles  qu’abccs  dentaire,  périostite  ou  ostéite  du  maxillaire  inférieur,  etc., 


(1)  Dejeri.ne  et  Krebs.  Paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  d’origine  Irauma- 
tàque  et  datant  de  l’enfance  avec  syndrome  sympathique.  Hémiatrophie  faciale  et 
troubles  sensitifs  étendus.  Revue.  NeiiroUxjiijue,  1914,  1,  n»  4,  p.  3'21-3-24. 
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groupe  de  lésions  auquel  notre  observation  semble  appartenir.  Dans  l’ob¬ 
servation  I  de  Sterling  (1925)  le  rôle  d’un  abcès  dentaire,  situé  à  gauche 
et  en  bas,  paraît  probable.  Des  faits  semblables  se  retrouvent  dans  les 
cas  de  Bernard  Sachs  (1),  de  Krueger  (2)  et  de  Bônheim  (3).  Aucune  de  ces 
observations  néanmoins  n’apporte  des  présomptions  aussi  fortes  que  la 
nôtre,  où  l’on  semble  constater  à  la  fois  le  rôle  déclanchant  de  ce  foyer 
infectieux  latent  ainsi  qUe  l’arrêt  et  peut-être  même  la  rétrocession  de 
l’hémiati  ophie  faciale  quand  ce  foyer  fut  découvert  et  supprimé. 
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L’existence  de  troubles  psychiques  dans  le  tabes  est  connue  depuis 
longtemps  et  un  historique  de  la  question  se  trouve  dans  la  monographie 
de  Cassirer  qui  date  déjà  de  1903.  Plus  récemment  on  parle  de  psychose 
tabétique.  Ce  terme  suggestif  a  fait  fortune  et  à  cette  occasion  on  a  dis¬ 
cuté  sur  les  formes  psychiques,  le  substratum  anatomique  et  le  cadre  de 
ces  psychoses.  La  discussion,  cependant,  est  loin  d’être  close,  et  la  méthode 
anatomo-clinique  n’a  pas  encore  dit  son  dernier  mot. 

Tout  le  monde  est  d’accord  pour  éliminer  la  taho-paralysie  du  cadre 
des  psychoses  tabétiques.  Nous  savons  très  bien  du  reste  que  dans  cette 
forme  les  troubles  psychiques  ont  assez  souvent  un  décours  intermittent 
et  qu’il  existe  un  balancement  entre  les  symptômes  paralytiques  et  les 
symptômes  tab;’tiques,  l’apparition  des  premiers  atténuant  les  seconds, 
et  inversement.  L’anatomie  pathologique  de  ces  cas  nous  montre  dans  le 
cerveau  les  lésions  classiques  de  la  paralysie,  tandis  que  la  moelle  nous 
montre  assez  souvent  des  lésions  moins  systématisées  et  étendues  que  dans 
le  tahes  pur.  En  éliminant  ces  cas  de  notre  discussion,  nous  rappellerons 
seulement  que  plusieurs  auteurs  et  surtout  les  anciens,  ontconsidéré,  comme 
des  tabo-paralysies,  tous  les  cas  de  tabes  avec  troubles  mentaux. 

Beaucoup  de  tabétiques  supportent  assez  bien  leur  majadie  et  ne  pré¬ 
sentent  pendant  tout  son  décours  aucun  trouble  psychique.  Mais  nous 
trouvons  en  échange  chez  plusieurs  tabétiques  des  troubles  psychiques 
élénjentaires,  ou  bien  des  troubles  réactifs.  Nous  trouvons  à  ce  point  de 
Vue  des  déprimés  et  des  excités,  ou  bien  une  espèce  de  dépression  irri¬ 
table.  A  cause  de  leurs  crises  douloureuses,  de  l’ataxie  qui  les  immobilise, 
de  la  dilhculté  ou  de  l’impossibilité  de  gagner  leur  vie,  les  malades  peuvent 
devenir  tristes,  déprimés,  irritables,  égoïstes,  violents,  susceptibles  et 
soupçonneux,  toujours  mécontents,  etc.  ;  ou  bien  apathiques  et  indiffé¬ 
rents.  Le  suicide  cependant  est  rarement  signalé.  D’autres  tabétiques 
en  échange  nous  frappent  par  leur  caractère  gai  et  optimiste  qui  ne  dé- 
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sespèrent  jamais.  L’obsession  phobique  de  ré([iiilil)re  ou  la  staso-baso- 
phobic,  de  même  que  d’autres  phobies  ou  obsessions,  en  rapport  avec 
leurs  symptômes,  doivent  être  considérées  aussi  comme  des  troubles  réac¬ 
tifs.  Tous  ces  troubles  élémentaires  ne  constituent  rien  de  spécial,  car  ils 
peuvent  se  rencontrer  tout  aussi  bien  chez  les  tuberculeux,  his  cancéreux 
ou  chez  d’autres  maladies  chroniques.  Ce  sont  des  symptômes  fonction¬ 
nels  qui  n’ont  aucune  base  anatomique. 

Les  tabétiques  peuvent  présenter  aussi  des  symptômes  neurasthéni¬ 
ques,  qu’il  faut  bien  tâcher  de  distinguer  d’une  neurasthénie syphilitifiiie. 
Si  la  neurasthénie  peut  constituer  on  elTct  un  mode  de  début  de  la  i)ara- 
lysie  générale,  elle  peut  cependant  constituer  un  trouble  fonctionnel, 
déterminé  surtout  par  le  choc  que  le  tabes  a  inq)rimé  au  psychisme  du 
malade. 

A  part  ces  troubles  i)cu  importants  du  reste,  les  tabéti([ues  peuvent 
])réscntcr  des  psychoses  plus  ou  moins  variées,  et  ce  sont  ces  psychoses 
qu’on  appelle  «  psycho.ses  tabétiques  ».  Les  psychoses  tabétiques  ]iré- 
sentent  des  formes  variées,  et  on  peut  rencontrer  en  effet  à  peu  près  tous 
les  syndromes  i)sychiatri({ucs.  Parmi  ces  formes  en  effet  la  plus  fréquente 
est  la  forme  paranoïde  hallucinatoire,  et  l’hallucinose.  Cn  peut  rencon¬ 
trer  en  effet  des  psychoses  affectives,  et  en  général  la  dépression  plus  ou 
moins  accentuée,  et  beaucoup  plus  rarement  des  agitations  maniacales. 
(fes  psychoses  peuvent  présenter  un  décours  périodique,  et  nous  sommes 
obligés  de  faire  le  diagnostic  différentiel  avec  une  psychose  périodi(tuc 
endogène,  éventuellement  une  manie  ou  mélancolie  surajoutée.  Il  est  en 
effet  possible  do  rencontrer  ces  deux  affections  chez  le  même  malade,  en 
constituant  une  simple  coïncidence.  La  question  ne  présente  pas  de  dilïiculté 
quand  les  accès  de  psychose  périodique  ont  précédé  l’infection  syphili¬ 
tique.  Quand  ces  accès  cependant  se  manifestent  après  l’infection,  la 
délimitation  peut  devenir  dilTicilc  ;  si  la  ponction  rachidienne  est  cn  effet 
complètement  négative,  on  est  obligé  d’adnaittre  une  simple  coïncidence, 
mais  si  la  ponction  est  positive,  on  doit  faire  des  restrictions  avant  do 
déclarer  qu’il  s’agit  ou  non  d’une  psychose  tabétique  ;  on  doit  se  demander 
en  effet  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  syphilis  nerveuse  latente,  coïncidant  avec 
une  psychose  périodiifuo,  coïnciilcncc  très  rare  (d  discutable  du  reste, 
mais  considérée  comme  possible.  Xous  nous  sommes  occupé  du  reste  (Urc- 
c.hia  et  Mihalcsco,  /’L’/a'cp/to/c,  iy2‘J,  p.  7.ô9)  de  ces  (^as  de  syphilis  nerveuse 
avec  ponction  lombaire;  positive,  coïncidant  avec  des  psychoses  d’autre 
Jiature,  ou  bien  des  ainsi  dites  psychoses  non  syphilitiques,  chez  des 
syphilitiques.  Ces  considérations  et  constatations  peuvent  très  bien  s’ap- 
])lii[ucr  au  tabes  combiné  ou  associé  à  une  psychose.  Dans  tous  les  cas. 
ce  n’est  que  le  contrôle  anatomi<[ue  en  général  qui  peut  élucider  la  ques¬ 
tion  ;  nous  reviendrons  du  reste  un  peu  plus  loin  sur  ces  problèmes  ((ui  mé¬ 
ritent  encore  d’amples  discussions.  Disons  cependant,  en  ce  qui  concerne 
la  psychose  périodique,  la  dépression,  la  mélancolie,  ou  la  manie,  que  leur 
disparition  pour  une  longue  période  ou  pour  le  reste  de  la  vie  d’un  tabé¬ 
tique,  plaident  avec  beaucoup  de  probabilité  pour  une  coïncidence.  Parmi 
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ces  syndromes  affectifs,  c’est  la  dépression  qui  est  la  plus  fréquente,  tan¬ 
dis  que  la  mélancolie  et  surtout  la  manie  sont  exceptionnelles. 

La  confusion  mentale  survient  assez  souvent,  et  surtout  au  commen¬ 
cement,  en  bouffées.  Ces  bouffées  peuvent  avoir  quelquefois  une  très  courte 
durée,  deux,  trois  jours  même,  et  peuvent  nous  rappeler  la  confusion 
des  alcooliques.  Si  le  plus  souvent  la  confusion  mentale  doit  être  attri¬ 
buée  au  tabes,  on  ne  doit  pas  oublier  qu’elle  peut  être  due  à  des  excès 
alcooliques,  à  la  morphinomanie,  ou  même  à  d’autres  causes  occasion¬ 
nelles,  constituant  par  conséquent  de  simples  coïncidences.  Les  crises 
gastriques,  la  cachexie,  l'inanition  et  l’acidose  consécutive  peuvent  aussi 
donner  lieu  à  des  accès  confusifs.  La  confusion  mentale,  qui  peut  être  plus 
ou  moins  intense  et  plus  ou  moins  prolongée,  nous  présente  en  général 
toutes  ses  variétés,  mais  le  plus  souvent  la  forme  hallucinatoire  ;  excep¬ 


tionnellement  on  peut  rencontrer  le  syndrome  de  Korsakolï.  L’observa¬ 
tion  clinique  prolongée  nous  montre  qu’assez  souvent  les  confusions  men¬ 
tales  répétées  évoluent  vers  la  paralysie  générale. 

L’hallucinose  apparaît  quelquefois  en  bouffées,  mais  prend  le  plus  sou¬ 
vent  un  décours  chronique.  Nous  trouvons  en  effet  des  hallucinations 
visuelles  multiples  chez  des  tabétiques  avec  atrophie  optique  ;  dans  cette 
éventualité  les  hallucinations  peuvent  être  plus  ou  moins  conscientes, 
ou  bien  les  malades  ne  se  rendent  pas  compte  de  leur  caractère  morbide. 
Les  crises  radiculaires  et  surtout  les  douleurs  fulgurantes  peuvent  exa¬ 
gérer  ou  orienter  les  hallucinations,  les  malades  attribuant  les  douleurs  à 
des  corps  étrangers,  aux  courants  électriques,  au.x  couteaux,  etc.  Les  ma¬ 
lades  avec  hallucinose  dialoguent  assez  souvent,  et  présentent  des  idées 
tle  persécution.  L’hallucinose  du  reste  présente  tous  les  caractères  des 
ballucinoses  syphilitiques,  telles  qu’elles  se  présentent  dans  la  syphilis 
eérébrale,  les  hallucinations  auditives  et  visuelles  sont  les  plus  fré¬ 
quentes. 

Les  idées  de  persécution  sont  les  plus  fréquentes  et  accompagnées,  dans 
la  majorité  des  cas,  de  nombreuses  hallucinations,  à  ce  que  l’on  pourrait 
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très  bien  étiqueter  le  tableau  de  paranoïde-hallucinatoire.  Les  idées  de 
persécution  sont  plus  ou  moins  systématisées,  mais  ne  présentent  à  peu 
près  jamais  le  vrai  tableau  de  la  paranoia  classique  de  Kraepelin,  et  la 
transformation  de  la  personnalité  avec  idées  de  grandeur  n’est  que  tout 
à  fait  rare.  La  systématisation  de  ces  idées  est  en  dépendance  du  fond 
intellectuel  du  malade,  le  délire  étant  niais  et  moins  systématisé  dans 
les  cas  avec  un  déficit  intellectuel  plus  prononcé.  Ces  psychoses  para¬ 


noïdes  peuvent  être  prédominées  d’idées  de  dépossession,  d’influence, 
ou  bien  prendre  un  aspect  querulant  (exceptionnel)  ou  interprétatif.  Les 
préoccupations  organiques,  les  idées  hypocondriaques,  associées  assez 
souvent  avec  de  l’anxiété  et  des  idées  paranoïdes  ne  sont  pas  trop  rares. 
Ces  psychoses  peuvent  présenter  un  décours  aigu  ou  chronique.  Les  notes 
schyzoïdes  plus  ou  moins  exprimées,  plus  ou  moins  nombreuses,  et  plus 
ou  moins  prolongées,  peuvent  accompagner  les  divers  tableaux  psycho¬ 
tiques,  ou  bien  imprimer  un  aspect  purement  schyzoïde  et  constituer 
des  psychoses  tabétiques  à  l’aspect  schyzoïde.  Les  psychoses  schyzoïdes 
sont  cependant  assez  rares  et  ont  une  évolution  prolongée  et  oscillante. 

Chez  les  tabétiques  enfin,  on  peut  rencontrer  des  troubles  de  caractères 


comswëhations  svn  /,/-:.s  pfiYCHOf^i-s  tabétiques 


plus  ou  moins  prononcés  allant  jusqu’au  moral-insanity.  Nous  ne  nous 
occuperons  pas  des  cas  de  tabes  compliqué  d’épilepsie,  qui  peuvent  cons¬ 
tituer  une  coïncidence  ou  bien  une  combinaison  de  tabes  et  épilepsie 
syphilitique. 

Dans  la  ponction  lombaire  de  ces  psychoses  tabétiques  on  trouve  assez 
souvent  des  réactions  en  partie  négatives  ou  même  quelquefois  complète¬ 
ment  négatives.  Nous  avons  rencontré  un  cas  où  toutes  les  réactions 
étaient  négatives,  à  part  le  B.-W..  qui  était  positif  à  1,0  cm.  de  même  que 
le  Sachs-Gergi. 


I.e  décours  est  variable,  et  nous  rencontrons  des  cas  qui  peuvent  durer 
huit  ans  (Senise,  nous-mêmes)  ou  même  20  ans  (Meyer). 

Le  traitement  peut  influencer  ces  psychoses,  et  quelques  auteurs  ont 
cherché  à  différencier  d’après  ce  critère  les  psychoses  tabétiques,  de  la 
tabo-paralysie. 

Ces  différents  tableaux  qu’on  peut  rencontrer  chez  les  tabétiques  et 
que  la  majorité  des  auteurs  étiquettent  du  terme  de  psychose  tabétique, 
ont-ils  quelque  chose  de  particulier  ?  Nul  doute  que  ces  syndromes  peu¬ 
vent  se  rencontrer  dans  la  syphilis  nerveuse,  de  même  que  dans  d’autres 
affections.  Il  n’existe  donc  pas  une  psychose  tabétique  proprement  dite.  11 
existe  des  psychoses  chez  les  tabétiques,  dont  la  nature  est  discutable. 
Laissant  de  côté  les  causes  associées  (alcool,  morphine,  inanition,  etc.) 
de  même  que  les  coïncidences  (psychoses  associées),  les  psychoses  des 
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1-abétiques  sont  intcrprotces  diiîércmment,  comme  une  tabo-paralysie, 
une  syphilis  cérébro-spinale,  comme  une  association  de  tabes  et  d’autres 
psychoses  de  nature  différente  ou  bien  comme  des  psychoses  produites 
par  des  toxines  hypothétiques.  La  majorité  des  auteurs  inclinent  pourune 
étiologie  commune  syphilitique,  j)our  une  syphilis  cérébro-spinale.  Mais 
à  ce  point  de  vue  il  nous  faut  le  contrôle  anatomique,  et  les  autopsies  sont 
jieu  Jiombreuses  cependant  et  soulèvent  des  discussions  intéressantes. 
L’examen  microscopique  nous  a  montré  que  les  lésions  syphilitiques 


peuvent  rester  (iueh[ue  temj»s  à  l’état  de  latence,  ou  bien  ne  produire 
([ue  des  symptômes  tout  à  fait  discrets,  les  lésions  étant  assez  localisées 
et  minimales.  A  part  le  centre  intéressé  (jui  peut  être  plus  ou  moins  sus¬ 
ceptible  de  produire  des  symptômes,  on  ne  peut  pas  préciser  l’étendue, 
l'intensité  nécessaire  des  lésions, pourproduire  des  symptômes  psychiques. 
Nous  trouvons  à  cet  elTet  des  auteurs  qui  refusent  d’admettre  quelque 
valeur  à  des  lésions  discrètes  inflammatoires,  dans  des  cas  où  l’on  avait 
rencontré  des  symptômes  maniacaux.  C’est  ce  qu’on  a  cherché  de  décrire 
sous  le  nom  de  psychoses  non  syphilitiques  chez  dessyphilithiuesjWinkler- 
Bostroem,  voir  notre  article  de  l’Encéphale,  1929,  n^  9,  p.  749).  Dans  l’in¬ 
terprétation  d’un  cas  de  psychose  tabétique,  il  faudra  tenir  compte  par 
conséquent  de  ces  éventualités,  de  ces  cas  peu  clairs  où  le  rapport  de  cause 
à  effet  peut  être  discutable. 

Si  les  observations  cliniques  sont  relativement  assez  nombreuses,  le 
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contrôle  anatomique  n’a  été  fait  que  dans  un  nombre  restreint  de  cas. 

Alzheimer  constate,  chez  des  tabétiques  avec  états  convulsifs,  des  lé¬ 
sions  identiques  à  celles  de  la  paralysie  générale. 

Sioli  trouve  de  la  méningite  et’des  lésions  dégénératives,  avec  des  infil¬ 
trations  très  discrètes,  ■ —  tableau  ressemblant  à  celui  de  la  paralysie 
générale  stationnaire. 

Schroeder  trouve  des  lésions  de  syphilis  cérébrale,  inclusivement  des 
artérites  du  type  Heubner. 


Urechia  trouve  des  altérations  relativement  discrètes  de  syphilis  céré 
braie. 

Lucie  Freund  trouve  des  artérites  du  type  Heubner  et  l’artérite  des 
petits  vaisseaux. 

Brechtken  A.  constate  l’aspect  de  la  paralysie  générale  stationnaire. 

Hallervorden,  des  altérations  de  syphilis  cérébrale. 

Bostroem  trouve  (deux  cas)  des  lésions  de  syphilis  cérébrale  et  des 
artérites  du  type  Heubner.  Le  même  auteur  nous  signale  des  cas  de  tabes 
sans  troubles  psychiques,  aver  des  lésions  discrètes  dans  le  cerveau. 

Jakob  nous  donne  l’étude  la  plus  intéressante  basée  sur  plusieurs  cas. 
Il  trouve  en  effet  quelquefois  des  lésions  identiques  à  celles  de  la  paralysie 
générale,  et  le  plus  souvent  cependant  des  lésions  atypiques  disposées  en 
foyers;  assez  souvent  aussi  Jakob  constate  l’endartérite  syphilitique  des 
petits  vaisseaux  ;  plus  rarement  enfin,  il  constate  de  graves  altérations 
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dégénératives.  La  méningite  syphilitique  est  inconstante  et  irrégulière¬ 
ment  disposée.  Ces  lésions  qu’on  peut  rencontrer  aussi  dans  d'autres 
manifestations  syphilitiques  comme  la  débilité  mentale  ou  l’épilepsie  ne 
présentent  par  conséquent  rien  de  spécial  pour  les  psychoses  tabétiques. 
La  recherche  des  spirochètes  a  été  négative.  L’auteur  revient  récemment 
avec  une  nouvelle  contribution  et  signale  en  outre  des  altérations  vascu¬ 
laires  «  qu’on  ne  peut  pas  différencier  de  l’artériosclérose  habituelle  )>  et 
où  la  syphilis  au  point  de  vue  anatomique  ne  peut  être  précisée,  de  même 
que  son  influence  dans  l’étiologie  de  ces  altérations.  Il  remarque  aussi 
qu’on  peut  rencontrer  des  formes  abortives  d’endartéritc  de  Nissl  et  Alz¬ 
heimer. 


Pierre  H.,  âgé  de  3.")  ans,  esl,  interné  <lans  notre  clini(iup  le 2  mars  l!l23;ripn  d’anor¬ 
mal  dans  ses  antécédents  liérédo-collatéraux  ;  quelques  stigmates  do  dégénérescence  ; 
crâne  légèrement  oxycéphale  ;  inliltration  du  poumon  gauche;  légère  colite  chronique, 
anisocorie,  avec  irrégularité  du  contour,  et  réactions  photo-motrices  avec  incursions 
limitées,  les  réflexes  rotulions  et  achilléens  sont  abolis  ;  légère  hypoesthésie  doulou¬ 
reuse  aux  membres  inférieurs,  l.e  signe  de  Hornberg  est  absent  ;  pas  d’ataxie  ou 
de  troubles  de  la  miction.  Le  H.-W.  du  sang  est  négatif  ;  dans  la  ponction  lombaire» 
les  quatre  éjireuves  classiques  sont  négatives,  line  autre  [lonction  lombaire  faite  ([uatre 
années  plus  tard  nous  montre  un  B.-\\'.  positif  â  D.H  cmc.  .\u  jioint  de  vue  psycliiiiuo  on 
ne  constate  pas  de  démence,  mais  seulement  des  idées  de  persécution  et  des  nombreuses 
hallucinations  (hallucinose).  11  accuse  surtout  deux  personnages  politiques  ([ui  le  per¬ 
sécutent  et  le  poursuivent  partout  ;  il  ne  peut  pas  se  rendre,  compte  du  motif  de  cette 
persécution,  mais  il  suppose  qu’on  veut  le  lancer  et  favoriser  un  personnage  de  leur 
famille  à  son  détriment.  11  s’est  plaint  partout  contre  ces  messieurs,  sans  aucun  résultat. 
On  croit  que  M.  R.,  possède  un  instrument  électrique  a  Sibiu  (ville  située  à  sept 
heures  de  chemin  de  fer)  et  avec  ces  courants  éiectriques  le  poursuit  partout  et  le  tour¬ 
mente.  11  entend  des  voix,  s’irrite,  tait  dos  grimaces,  répond  quelquefois.  A  cause  de.  ces 
hallucinations  il  s’intéresse  un  peu  moins  à  ce  qui  se  passe  autour  de  lui.  11  présente  des 
nèollogismcs,  des  réticences  et  de  nombreuses  hallucinations  auditives;  il  entend  des 
voix  au  grenier  ou  qui  viennent  du  plafond,  des  voix  dans  les  coussins,  des  coqs  qui  chan- 
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la  pensée,  ou  entend  des  voix  qui  s’intéressent  à  sa  santé  et  se  disputent  sur  son  traite¬ 
ment.  Les  hallucinations  visuelles  et  cœnesthésiques  sont  très  rares.  Pendant  sept  ans 
l’état  se  maintient  le  même,  et  le  malade  succombe  le  13  novembre  1930  par  tubercu¬ 
lose  pulmonaire.  Le  traitement  antisyphilitique  n’a  donné  aucun  résultat.  A  l’autopsie 
tuberculose  pulmonaire.  Le  cerveau  nous  montre  un  épaississement  modéré  des  mé¬ 
ninges  et  quelques  granulations  épendymaires.  Des  morceaux  de  différentes  parties 
de  l’écorce,  des  noyaux  de  la  base,  de  la  protubérance,  de  la  moelle  ont  été  fixées  en 
formol,  alcool,  formol  au  bromure  d’ammonium,  et  colorées  avec  les  principales  mé¬ 
thodes  classiques  (Nissl,  Cajal,  Hortega,  Dadi-Herxhimer,  Spielmeyer,  Bielschowsky) . 
Les  méninges  montrent  une  hyperplasie  plus  ou  moins  accentuée,  d’après  les  régions 
examinées,  et  par  places  de  légères  infiltrations  avec  cellules  mast  et  lymphocites.  Ces 
intiltrations  sont  assez  souvent  limitées  ,  constituant  des  nappes  plus  ou  moinsé  paisses. 
Dans  les  méninges  on  rencontre  quelques  vaisseaux  avec  dégénérescence  hyaline  et  de> 
vaisseaux  avec  l’artérite  syphilitique  du  type  Nissl  et  Alzheimer.  Dans  l’écorce  de  même 
que  dans  la  substance  blanche,  le  maximum  de  lésions  se  trouve  dans  la  région  tem¬ 
porale,  des  lésions  assez  évidentes  se  constatent  aussi  dans  l’écorce  frontale.  Les  alté¬ 


rations  consistent  en  dégénérescences  cellulaires,  inégalement  réparties,  et  plus  ou  moins 
intenses,  et  sans  troubles  architectoniques.  Ces  altérations  cellulaires  présentent  en  gé¬ 
néral  le  caractère  chronique  et  on  rencontre  des  cellules  avec  des  altérations  assez  avan¬ 
cées,  ou  même  en  voie  de  disparition.  La  gliose  n’est  pas  trop  exiirimée  et  elle  est  loin  de 
présenter  l’aspect  qu’on  voit  dans  la  paralysie  générale  ;  les  cellules  en  bâtonnet  sont 
exceptionnelles.  Les  vaisseaux  présentent  l’endartérite  syphilitique  des  petits  vaisseaux, 
ce  processus  cependant  n’est  pas  trop  exprimé  et  également  répandu  ;  les  infdtrations 
périvasculaires  sont  absentes  en  général,  et  nous  ne  rencontrons  que  tout  à  fait  rare¬ 
ment  des  vaisseaux  avec  quelques  cellules  plasmatiques,  lymphocytes,  éventuellemenl 
des  cellules  mast  dans  l’adventice  ;  les  fibres  collagènes  ne  sont  que  trop  peu  proliférées. 
Les  paquets  vasculaires  sont  exceptionnels.  Les  lésions  vasculaires  se  retrouvent  aussi 
dans  les  noyaux  de  la  hase.  Elles  sont  cependant  absentes  dans  la  protubérance,  le  bulbe, 
le  cervelet,  la  moelle.  Dans  la  moelle,  lésions  incipientes  de  tabes,  un  tabes  arrêté  à 
premier  stade.  Les  produits  de  déchet  ne  sont  pas  si  abondants  que  dans  la  paralysie 
générale  ;  le  fer  aussi  n’est  pas  si  abondant  que  dans  cette  affection. 

Il  résulte  donc  qu’il  s’agit  d’un  cas  de  tabes  incipient  et  arrêté,  qui  se 
complique  de  troubles  psychiques.  Les  troubles  psychiques  ont  duré  huit 
ans  jusqu’à  la  mort  du  malade  qui  est  mort  de  tuberculose  pulmonaire. 
Pendant  l’intervalle  de  sept  ans  que  le  malade  a  été  interné  dans  notre 
clinique  (la  maladie  avait  débuté  une  année  auparavant),  il  a  subi  un 
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traitement  intense  antisyphilitique,  qui  a  peut-être  contribué  à  immobi¬ 
liser  son  tabes,  mais  n’a  pas  influencé  l’hallucinose.  Les  troubles  psychi- 
([ues  ont  présenté  le  caractère  ])aranoï(lo-hallucinatoire,  ou  liallucinose  ; 
idées  paranoïdes  relativement  peu  soutenues  et  systématisées  qui  res¬ 
tent  les  mêmes  sans  évoluer  ou  se  transformer,  (‘t  surtout  de  nombreuses 
hallucinations  auditives.  Le  malade  est  plutôt  résigné,  ne  présente  de 
transformation  de  la  i)ersonnalité,  ou  de  la  détnence.  L’examen  anato- 
nii([uc  du  système  nerveux  nous  a  montré  du  côté  de  la  moelle  un  tabes 
arreté,  et  tlu  côté  du  (ærveau  le  tableau  de  l’endartéritc  syphiliti([ue  des 
petits  vaisseaux.  Le  fait  (pu;  les  altérations  étaient  plus  exprimées  dans  le 
temporal  nous  fait  supjioscr  un  rapport  entre  ces  altérations  et  les  hallu¬ 
cinations  auditives.  Des  conslatations  identi<[ues  ont  été  faites  du  reste 
dans  d’aulres  cas  d’hallucinose.  L’examen  microscopique  de  notre  cas, 
di!  même  que  les  autres  cas  de  lu  littérature  ([ue  nous  venons  de  citer,  quoi- 
([ue  relativeuKuit  peu  nombreux  jus([u’à  présent,  nous  permet  déjà  ([uel- 
ques  allirmations  importantes.  Dans  les  jisyidioses  des  tabéti([ucs,  par 
cojisé([uent  ([ui  ont  en  général  un  décours  traînant  et  prolongé,  on  trouve 


(iu  général  des  lésions  ([u’on  peut  jusqu'à  un  (-ertain  point  diviser  (ui  tr(jis 
groupes  :  1°  des  lésions  d(j  paralysie  générah;  commune,  ou  station- 
Jiaire  ;  2*^  des  lésions  de  syphilis  cérébrale  et  surtout  de  l’endartérite 
des  j)ctits  vaisseaux  de  Nissl  el.  Alzheimer.  Les  artérites  peuvent 
s’accompagner  d’artérites  du  tNqie  ileubner,  il’états  sj)ongieu.x,  de  même 
([ue  de  gommes,  ou  de  lésions  nettement  infiltratives.  Les  formes  qui 
paraissent  être  les  plus  fré([uentes  ont  surtoul.  un  décours  prolongé  ; 
d"  lésions  identiques  à  celles  de  l’artériosclérose.  L’examen  microsco- 
pi([uo  ne  nous  permet  le  i)lus  souvent  de  faire  la  distinction  entre  la  sy- 
j)hilis  et  l’artériosclérose.  Les  rapports  de  la  syphilis  et  de  l’artériosclé¬ 
rose  constituent  du  reste  un  problème  qui  n’est  pas  encore  résolu,  dont  nous 
nous  sommes  un  peu  occupés  {Encéphale,  l'J2*J,  n'>  2)  et  sur  lecjuel  nous  re¬ 
viendrons  dans  un  prochain  article.  Dans  ces  cas,  que  .Jakob  dénomme 
artériosclérose  syi)hilidogène,  on  n’est  pas  encore  fixé  sur  le  rôle  que  la 
syphilis  pourrait  avoir  sur  le  développement  de  l’artériosclérose.  Dans 
un  cas  (jue  nous  venons  d’observer,  l’artériosclérose  s’accompagnait  d’en- 
dartérites  du  type  Nissl  et  Alzheimer,  à  ce  que  on  peut  rencontrer  sur 
le  môme  cerveau  des  lésions  de  syphilis  et  d’arteriosclérose  ;  c’est  pos¬ 
sible  que  l’artériosclérose  ne  soit  dans  ces  cas  qu’un  stade  cicatriciel  de 
la  syphilis  etsurtoutde  la  syphilis  intensément  traitée.  Ces  diverses  altéra- 
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tions  peuvent  être  assez  bien  prononcées  ou  bien  constituer  un  tableau 
peu  exprimé  ou  abortif  de  l’endartérite  des  petits  vaisseaux.  Quelquefois 
les  altérations  parenchymateuses  dépassent  et  prédominent  les  altérations 
vasculaires.  La  recherche  des  spirochètes  dans  tous  les  r  as  de  psychoses 
tabétiques  a  été  négative. 

Qu’est-ce  ([u’on  doit  penser  des  psychoses  tabétiques  ? 

Le  tableau  psychique  rappelle  le  plus  souvent  l’aspect  des  psychoses 
de  la  syphilis  cérébrale  et  de  l’hallucinose  des  syphilitiques.  Ces  troubles 
psychiques  peuvent  être  influencés  quelquefois  par  le  traitement  anti 
syphilitic[ue,  tandis  que  le  tabes  reste  immobile.  L’examen  microscopique 
de  ces  cas  nous  montre  des  lésions  organiques,  des  lésions  de  syphilis 
cérébrale,  — •  à  ce  que  le  rôle  de  la  syphilis  devient  indiscutable,  il  s’agit 
donc  d’une  syphilis  cérébro-spinale.  Cette  syphilis  cérébro-spinale  cepen¬ 
dant,  ces  psychoses  des  tabétiques,  présentent  plus  ou  moins  quelques 
caractères  relatifs  et  qui  ne  sont  pas  pathognomoniques.  Ces  caractères 
cliniques  et  surtout  anatomiques  que  nous  venons  de  relater  nous  dé¬ 
montrent  qu’il  n’existe  pas  de’  psychoses  tabétiques  proprement  dites, 
mais  qu’il  existe  des  psychoses  chez  les  tabétiques,  psychoses  qui  méri¬ 
tent  d’attirer  notre  attention  et  de  leur  réserver  un  petit  chapitre,  une  place 
nn  peu  à  part.  Nous  remarquerons  en  cette  occasion  que  le  tableau 
clinique  de  ces  psychoses,  et  surtout  les  formes  paranoïdes  hallucinatoires, 
l’appellent  ces  complications  ou  transformations  qu’on  peut  observer 
après  la  malariathérapie,  de  même  ciue  cjuelques  formes  stationnaires 
de, la  paralysie  générale. 

Dans  notre  cas,  on  trouvait  en  outre  une  très  petite  tumeur,  une  tu¬ 
meur  probablement  incipiente  et  muette  au  point  de  vue  clinique.  On 
constatait  en  effet  sur  une  section  effectuée  au  niveau  du  noyau  amygda- 
lien  une  petite  tache  brumâtre,  moins  grande  qu’une  lentille  et  située  dans 
la  susbstance  blanche  avoisinante.  A  l’examen  microscopique,  on  cons¬ 
tatait  des  cellules  nevrogliques  géantes,  ou  atypiques  et  disposées  en  grou¬ 
pes.  Ces  nids  sont  situés  dans  une  trame  de  gliose  fibrillairc.  soit  libre¬ 
ment  dans  le  tissu,  soit  disposés  autour  de  vaisseaux.  Dans  cette  région 
en  rencontre  des  cellules  névrogliques  hypertrophiées,  géantes  avec  un  ou 
deux  noyaux,  identiques  à  celles  qu’on  trouve  dans  la  paralysie  générale 
par  exemple,  et  des  cellules  atypiques  dont  nous  venons  de  parler.  Ces 
cellules  groupées  à  trois,  cinq  ou  plusieurs  dans  une  colonie,  tranchent  par 
leur  volume  et  par  leur  coloration  ;  elles  ont  en  effet  des  noyaux  très  volu¬ 
mineux  et  avec  des  contours  variés  ;  rond,  réniforme,  .allongé,  multilobé, 
irrégulier.  Ces  noyaux  sont  en  général  pâles,  et  contiennent  exception¬ 
nellement  des  corpuscules  ronds  assez  volumineux,  quehjuefois  clairs, 
quelquefois  foncés,  situés  au  milieu  ou  bien  situés  en  partie  sur  la  mem¬ 
brane  nucléaire  ;  ces  corpuscules  intranucléaires  ressemblent  tout  à  fait 
à  ceux  qu’on  voit  normalement  dans  les  cellules  de  la  glande  pinéale  et 
nous  ne  pourrions  nous  prononcer  sur  le  rôle  et  la  nature  de  ces  formations. 
■Nous  devons  remarquer  cependant  que  ces  corpuscules  nucléaires  sont 
tout  à  fait  identiques  (morphologiquement)  à  ceux  ([u’on  rencontre  dans 
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les  cellules  pinéales  ;  nous  savons  en  elïet  <[ue  les  corpuscules  qu’on  ren¬ 
contre  surtout  dans  les  cellules  pinéales  sans  prolongements  sont  considé¬ 
rés  par  plusieurs  auteurs  comme  ayant  un  rôle  secrétoire.  Sur  nos  pièces, 
nous  n’avons  point  trouvé  de  figures  plaidant  pour  une  excrétion  de  ces 
corpuscules  dans  le  protoplasme.  Mais  il  existe  cependant  des  auteurs  qui 
considèrent  ces  cellules  pinéales  comme  une  espèce  de  cellules  névrogli- 
cfues.  Notre  constatation  plaide  pour  cette  dernière  hypothèse,  car  dans 
notre  tumeur  il  s’agit  évidemment  de  cellules  névrogliques.  Pourrait-on 
parler  d’une  tumeur  formée  en  partie  de  cellules  d’origine  pinéale,  d’un 
pinéalome  ?  Ça  ne  serait  qu’une  hypothèse.  Comme  ces  corpuscules  n’ap¬ 
paraissent  dans  les  cellules  pinéales  qu’aprcs  l’râge  de  huit  ans,  on  doit 
admettre  que  dans  notre  cas  ces  cellules  ne  peuvent  être  assimilées  à  des 
spongioblastomes.  Une  autre  espèce  de  cellules  atypiques  est  constituée 
par  des  grandes  cellules  à  plusieurs  noyaux  disposés  irrégulièrement  à 
l’intérieur  de  la  cellule.  Ces  noyaux  sont  pfdes  avec  peu  de  chromatine 
et  ne  contiennent  pas  de  corpuscules.  Le  protoplasme  ne  contient  pas  de 
granules  de  fer  ou  de  graisse,  mais  seulement  et  exceptionnellement 
quelques  granules  argentophiles  ;  les  prolongements  fibrillaires  sont  assez 
souvent  peu  développés,  mais  cependant  bien  distincts.  Par  les  méthodes 
de  Nisslet  d’Alzheimer  par  exemple,  on  constate  quelquefois  parmi  ces 
cellules  des  exemplaires  hyperchromatiques,  dont  le  protoplasme  et  sur¬ 
tout  le  noyau  peuvent  être  remplis  de  nombreuses  granulations.  Ces 
cellules  nous  font  l’impression  de  traduire  un  aspect  dégénératif.  Les 
vaisseaux  présentent  une  légère  sclérose  et  ces  cellules  névrogliques  s’in¬ 
sèrent  puissamment  sur  elles,  en  constituant  autour  du  vaisseau  un  réti¬ 
culum,  rempli  de  substance  colloïde.  Dans  quelques  vaisseaux  nous  remar- 
ijuons  des  groupes  de  cellules  se  disposant  d’une  manière  circulaire.  En 
même  temps  que  ces  malformations  des  cellules  névrogliques,  nous  ren¬ 
controns  aussi  des  cellules  nerveuses  atypiques,  comme  on  en  trouve  dans 
la  sclérose  tuberculeuse  (cellules  à  deux  noyaux,  avec  des  aspects  mor¬ 
phologiques  et  constitutionnel  différents,  etc.)  que  nous  nous  dispensons 
de  décrire. 

Les  cellules  de  microglie  de  lype  Horlega,  qui  sont  très  distinctes  sous  le 
type  de  cellules  en  bâtonnet,  nous  rnonlrenl  quelquefois  des  formes  anor¬ 
males  parleur  volume.  Ces  formes  atypiques  ont  été  remarquées  aussi  par 
Meduna. 

Il  s’est  donc  agi  d’un  petit  nodule  de  sclérose  tubéreuse  qui,  à  part 
les  caractères  déjà  connus  de  cette  alïection,  présente  dans  quelques 
cellules  névrogliques  des  corpuscules  nucléaires,  tout  à  fait  identiques  à 
ceux  qu’on  rencontre  dans  les  cellules  de  la  glande  pinéale.  Quelques 
auteurs  récents  (Berblinger,  Bailey,  Horax,  Diax,  Patti  Arend  et  Schus- 
terowna,  Gauderer,  Kutscherenko,  Mankonski-Smirnow)  nous  parlent 
d’une  variété  de  tumeur  qu’ils  proposent  d’intituler  pinéalome.  Ces  tu¬ 
meurs  malignes  ou  bénignes  ayant  l’aspect  de  carcinomes,  adénomes, 
gliomes,  etc.,  ont  le  caractère  de  contenir  des  cellules  pinéales  à  l’aspect 
normal  ou  transformé  et  contenant  comme  ces  cellules  en  général  des  cor- 
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puscules  nucléaires.  Ces  cellules  avec  les  corpuscules  caractéristique:  peu¬ 
vent  se  rencontrer  aussi  dans  les  métastases  éloignées,  comme  par  exemple 
au  niveau  de  l’extrémité  inférieure  de  la  moelle.  Dans  notre  cas  cepen¬ 
dant,  on  rencontrait  une  sclérose  tubéreuse  avec  des  cellules  du  type  de 
la  pinéale  ;  une  espèce  de  pinéalome,  ou  une  tumeur  mixte.  Ces  cellules 
pinéales  n’ont  pas  été  signalées  dans  la  sclérose  tubéreuse  et  des  nouvelles 
observations  sont  nécessaires  à  ce  point  de  vue.  Krabbe  nous  parle  d’un 
cas  de  sclérose  tuberculeuse  avec  hypoplasie  pinéale. 
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Nécrologie. 

BABINSKI 

Miîssieuks, 

Un  flambeau  de  la  médecine  française  vient  de  s’éteindre,  la  Neurologie 
est  en  deuil,  notre  Société  perd  une  de  ses  gloires.  Partout,  en  France 
comme  à  l’Etranger,  du  plus  humble  au  plus  grand,  quiconcpie  a  connu 
son  nom  prestigieux  apprend  avec  tristesse  que  Babinski  n’est  plus. 

Le  chagrin,  pour  abattre  ce  colosse,  s’est  fait  le  complice  de  la  maladie. 
Colosse  il  était  non  seulement  par  la  taille,  mais  par  l’élévation  de  son 
génie,  l’immensité  de  son  œuvre  et  l’étendue  de  sa  renommée. 

Pour  dire  dignement  ici  ce  cju’il  fut,  il  faudrait  avoir  partagé  sa  vie 
intellectuelle,  avoir  vécu  dans  son  intimité.  Je  n’ai  pas  eu  ce  privilège. 

L’un  de  ceux  qui  eurent  ce  rare  bonheur  aurait  le  devoir,  peut-être  même 
le  droit  de  revendiquer  l’honneur  de  prendre  la  parole  :  le  devoir  i)arce 
que  l’un  des  plus  chers  parmi  les  disciples  du  Maître,  le  droit  parce 
que  sa  volonté  seule  contrariant  le  cours  normal  des  choses  m’a  mis  pré¬ 
maturément  à  la  place  qu’il  devrait  à  cette  heure  occuper  :  ce  qu’une 
volonté  a  troublé  une  volonté  peut  le  rétablir. 

Je  ne  puis  plus  pieusement  honorer  notre  grand  disparu  qu’en  renon¬ 
çant  à  l’évoquer  moi-même  aujourd’hui  devant  vous  ;  j’invite  mon  ami 
Clovis  Vincent  à  venir  à  cette  place  dire  l’éloge  du  Maître  qu’il  pleure. 


L’éloge  de  Babinski  par  Clovis  Vincent  paraît  en  tête  de  ce  numéro. 


Adresses  à  la  Société  à  l’occasion  de  la  mort  de  Babinski. 

La  Société  belge  de  Neurologie  a  chargé  leD"'  van  Bogaert  d’exprimer  à 
la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  et  en  particulier  aux  élèves  du  Profes¬ 
seur  Babinski,  combien  elle  participe  au  deuil  qui  la  frappe  et  atteint  au 
delà  d’elle  la  Neurologie  tout  entière.  Il  se  fait  l’interprète  du  corps  médi¬ 
cal  belge  où  le  Professeur  Babinski  comptait  autant  d’admirateurs  que 
d’amis  et  salue  avec  émotion  la  mémoire  du  Maître  disparu, 

M.  Néri  se  faisant  l'interprète  de  la  Société  de  médecine  de  Bologne, 
dont  Babinski  était  membre  honoraire,  ainsi  que  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  Italienne,  présente  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  leurs  sincères 
condoléances  pour  l’immense  perte  qu’elle  vient  de  faire.  Il  ajoute  que 
personnellement,  comme  élève  de  Babinski,  il  prie  la  Société  de  vouloir 
bien  accueillir  l’expression  émue  de  son  inaltérable  reconnaissance  envers 
son  grand  maître  dis])aru. 
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Le  Corps  médical  13'onnais  tout  entier  —  médecins  des  hôpitaux  et 
professeurs  —  qui  n’a  pu  oublier  la  lumineuse  et  remarquable  conférence 
sur  la  Sémiologie  cérébelleuse  que  Babinski  fit  à  Ljmn  — a  chargé  M.  Fro¬ 
ment  de  porter  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  son  hommage  respec¬ 
tueux  et  fort  ému  à  la  mémoire  du  très  grand  Maître  qui  vient  de  dispa¬ 
raître. 

M.  J.  Froment  tient  à  y  joindre  l’expression  de  sa  personnelle  et  pro 
fonde  reconnaissance. 

J  ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  l’expres¬ 
sion  df*  ma  profonde  douleur  à  la  nouvelle  du  décès  de  Joseph  Babinski 
dont  l’activité  a  fait  époque  dans  la  Neurologie  moderne.  N’ayant  pas 
la  possibilité  d’assister  aux  obsèques,  Je  joins  dans  ce  moment  doulou  - 
reux  mon  hommage  à  la  sublime  dépouille  du  grand  maître.  Orzechowski 
(Varsovie). 


Profondément  affligée  par  la  mort  de  Joseph  Babinski,  la  Société  de 
Neurologie  de  Varsovie  exprime  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
son  profond  regret  et  sa  compassion. 


Profondément  émus  par  le  décès  du  docteur  Babinski  dont  l’œuvre 
scientifique  est  d’une  valeur  mondiale,  nous  vous  envoyons  nos  sincères 
condoléances  au  nom  de  la  Société  Polonaise  des  aliénistes.  Mazurkiewicz 
(Varsovie). 


Nos  condoléances  les  plus  sincères  au  sujet  de  la  perte  douloureuse  de 
Babinski  (Société  Neurologique  de  Cracovie). 


Profondément  ému  perte  grand  vénérable  maître  Babinski,  je  regrette 
infiniment  pas  pouvoir  apporter  personnellement  manifestation  mon  res¬ 
pectueux  sentiment,  mais  impossible  avoir  temps  arriver.  Je  vous  demande 
faveur  me  présenter  obsèques  dont  vous  remercie  d'avance.  Egas  Moniz 
(Lisbonne). 

Société  Suisse  Neurologie  prend  part  à  douleur  des  amis  et  élèves  du 
docteur  Babinski  et  s’incline  respectueusement  devant  la  tombe  du  grand 
clinicien  fondateur  de  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Professeur  Naville 
(Genève). 


cn'yn': 
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l^rofondément  louché  et  éimi  par  la  nouvelle  du  décès  du  célèbre 
savant  qui  a  créé  par  ses  travaux  scientifiques  une  nouvelle  ère  dans 
neurologie  le  nom  du(|uel  passera  jusqu’à  la  postérité,  j’ai  l’honneur 
d’envoyer  au  nom  de  moi-même  et  de  toute  la  clinique  neurologique  de 
l’université  de  Jagellon  à  Oacovie  l’expression  de  nos  regrets  dou¬ 
loureux  à  cause  de  la  perle  irréparable  éprouvée  par  la  science  mondiale, 
par  la  mort  du  docteur  Josejjh  Babinski.  Honneur  à  sa  mémoire  lumi¬ 
neuse.  Prof.  Picnkowski,  directeur  de  la  clinique  (Cracovie). 


Le  Secrétaire  (lénéral  a  reçu  également  des  lettres  de  condoléances 
adressées  à  la  Société  par  MM.  les  Professeurs  Mendicini  (de  Rome), 
Roasenda  (de  Turin),  Salmon  (de  F’iorciice),  Abadie  (de  Bordeaux),  Roger 
(de  Marseille),  Folly  (d’Auxerre),  Dumolard  (d’Alger). 

M.  le  Président  annonce  à  la  Société  lcdécèsde  MM.  Miralliè(deNanles), 
Trénel,  correspondants  nationaux; 

De  M  Boveri  (de  Milan),  membre  correspondant  étranger. 

De  M.  le  Professeur  (ihauflàrd. 


TRÉNEL 

Marc  Trénel  était  membre  correspondant  national  de  notre  Société, 
uniquement  parce  que  médecin  de  l’Asile  de  Ville-Evrard,  en  1912,  lors 
de  sa  nomination.  Il  avait  tous  les  titres  au  titulariat  ;  assidu  à  nos 
séances,  on  était  surpris  de  le  voir  se  retirer  modestement  lorsque  le 
Président  annonçait  un  comité  secret. 

Interne  des  Asiles  en  1892,  médecin  adjoint  en  1894,  médecin  des 
Asiles  de  la  Seine  en  1904,  notre  collègue  était  surtout  psychiatre.  11  a 
apporté  une  contribution  importante  à  l’étude  de  la  psycbopatbologie  et 
de  la  législation  des  aliénés.  Cependant,  on  retrouve  ses  tendances  neu¬ 
rologiques  dans  le  choix  de  certains  de  ses  sujets.  Sa  thèse  d’abord  (1892) 
sur  la  Contracture  dans  la  paralysie  générale,  puis  ses  recherches  sur  la 
paliphrasie  et  la  paligraphie  épileptiques,  le  traitement  du  mal  comitial  par 
le  gardénal,  le  syndrome  strié  dans  la  paralysie  yénérale,  hypertonie 
ou  catatonie,  etc.  Citons  comme  travaux  purement  neurologiques  appor¬ 
tés  ici  ;  palilalie  chez  une  pseudo-bulbaire,  nystagmus-épilepsie  syndrome 
lhalamique  dissocié  avec  aréjlexie  totale,  etc. 

Trénel  était  de  ceux  trop  rares  qu’intéresse  l’anatomie  pathologique  du 
système  nerveux.  Après  quelques  recherches  biologiques  avec  Nicolle, 
il  oriente  dans  cette  voie  ses  recherches  scientifiques  et  étudie  entre 
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autres  cas  :  les  lésions  des  ganglions  centraux  dons  un  cas  de  délire  aigu 
choréiforme.  las  lésions  cérébrales  de  la  psychose  polgnévrilique,  un  cas  de 
tabes  avec  idées  de  persécution,  etc.. 

Collaborateur  précieux  de  diverses  revues,  delà  Revue  neurologique  en 
particulier,  possédant  plusieurs  langues  étrangère,  il  a  fait  connaître  chez 
nous  d  importants  travaux  étrangers  et  est  l’un  des  premiers  à  nous  révéler 
Kraepelin  et  Bleuler. 

Artiste,  très  cultivé,  d’une  érudition  incomparable,  Trénel,  durant  les 
dernières  années  de  sa  vie.  consacra  ses  loisirs  à  l’histoire  de  la  Méde¬ 
cine,  il  nous  a  laissé  : 

La  lèpre  dans  la  Bible. 

L’épilepsie  de  Louis  XIII. 

La  galerie  des  portraits  de  demi-fous  et  d'aliénés  de  Tallemenl  des  Réaux. 

L  oxgcéphalie  héréditaire  familiale  des  Bourbons. 

Une  page  du  procès  de  la  Maréchale  d' Ancre. 

Bichat  voleur  de  cadavres. 

L  internement  des  aliénés  par  voie  judiciaire  sous  l'ancien  régime  (avec 
P.  Sérieux) 

Ce  serait  être  injuste  envers  la  mémoire  de  notre  collègue  que  de  limiter 
cette  esquisse  à  sa  personnalité  intellectuelle. 

Combien  attachante  était  sa  personnalité  morale  I 

Trénel  était  ce  qu’il  est  convenu  d’appeler  une  conscience.  Armé 
'te  solides  principes,  il  ne  les  désavoua  jamais  et  il  lui  advint  de  les 
défendre  avec  une  véhémence  qui  ne  lui  attira  pas  que  des  sympathies. 

D’une  bonté  agissante,  penché  sur  les  malades  de  son  service,  il  leur 
apportait,  quand  manquait  une  thérapeutique,  hélas  1  souvent  trop  déce¬ 
vante,  le  réconfort  d’une  pai'ole  bienveillante.  Sa  charité  était  sans  limite, 
en  l’a  mieux  connue  depuis  sa  mort.  Sa  conscience  scrupuleuse  et  inquiète 
quand  il  avait  fait  le  bien  lui  ordonnait  de  faire  mieux  et  Trénel  n’oublia 
jamais  que  lui-même. 

fl  était  fils,  par  son  père,  né  à  Metz,  de  la  terre  Lorraine.  En  lui  brû¬ 
lait  la  flamme  ardente  du  patriotisme  ;  après  la  guerre,  ce  patriotisme 
devint  l’angoisse  qu’éprouvent  encore  nombre  de  bons  Français  et  qui 
jusqu’à  son  lit  de  mort  lui  faisait  interroger  les  siens  sur  l’évolution  de 
notre  politique  extérieure. 

Dès  la  mobilisation,  dégagé  de  toute  obligation  militaire,  Trénel  se 
fait  commissionner  au  Val-de-Gràce.  Cela  ne  lui  suffit  pas.  Il  veut  porter 
l’uniforme,  symbole  de  l’abnégation,  du  sacrifice  et  du  dévouement. 

Le  3  oetobre  1914,  il  s’engage  et  est  d’abord  affecté  à  l’arrière.  Cela  non 
plus  ne  lui  suffit  pas.  Il  obtient  un  train  sanitaire,  une  ambulance.  Cela 
ne  lui  suffit  pas  encore.  Il  veut  vivre  l’existence  du  fantassin,  partager  ses 
périls.  Après  des  démarches  difficiles,  intriguant  pour  la  seule  fois  de  sa 
vie,  Trénel,  le  18  avril  1915,  est  affecté  à  un  régiment  d  infanterie  ;  il 
demeurera  sur  la  ligne  de  feu  jusqu’à  la  fin  de  la  guerre.  Quatre  fois 
évacué  pour  fractures  en  service  commandé,  maladie  contractée  au  front. 
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blessures  par  éclats  d’obus,  quatre  fois  avec  un  entêtement  touchant  il 
réclame  et  obtient  sa  place  au  danger. 

Il  est  fait  Chevalier  delà  Légion  d’honneur,  enjuin  1918,  après  avoir  été 
l’objet  de  quatre  citations  dont  une  suffirait  à  la  gloire  d’un  homme 
ordinaire.  Mais  Trénel  n’est  pas  un  homme  ordinaire  ;  il  est  de  ceux  qui 
pensent  que  lorsqu’on  a  tout  donné  à  la  Patrie,  et  que  cette  patrie  est  la 
France,  on  n’a  pas  encore  assez  donné. 

Mandat  nous  a  été  attribué  sur  la  Syrie,  mais  là-bas  souffle  un  vent  de 
rébellion.  Le  corps  expéditionnaire  manque  de  médecins.  Trénel  démo¬ 
bilisé  depuis  mai  1919,  veut  encore  servir,  il  reprend  l’uniforme  en 
janvier  et,  de  février  1920  à  février  1921,  fait  la  campagne  de  Syrie-Cilicie. 

Soldat  courageux,  Trénel  était  aussi  courageux  citoyen.  Aux  derniers 
jours  de  sa  carrière,  en  1931,  ce  petit  homme  frêle,  maîtrise  et  désarme 
devant  l’Asile  Clinique,  un  aliéné  qui  vient  de  blesser  d’un  coup  de 
revolver  un  médecin  de  l’asile  ;  il  obtient  alors  la  médaille  d’honneur  du 
dévouement.  Dévouement  !  aucun  mot  ne  pouvait  mieux  terminer  sa 
carrière,  aucun  mot  ne  pouvait  mieux  auréoler  son  souvenir. 

Erudit,  savant,  bienfaisant,  héroïque,  Trénel  dissimulait  tout  cela  comme 
d’autres  dissimulent  des  tares,  sa  modestie  était  sans  limites. 

Modeste  il  vécut,  modeste  nous  l’avons  connu  ici,  modeste  il  est  parti 
par  une  journée  d’été  à  une  époque  où  aucun  de  nous  ne  pouvait  jeter  sur 
sa  tombe  l'hommage  qui  lui  était  dû. 

Au  moment  d’entrer  à  la  Maison  de  santé  où  l’on  devait  l’opérer,  il 
écrivit  à  l  un  de  ses  amis  ces  mots  d’une  ironique  grandeur  si  cruellement 
prophétiques  :  Moriliiriis  te  saliitat. 

Je  salue  avec  émotion  sa  mémoire-  J’avais  pour  'l’rénel  une  particulière 
amitié.  Nos  routes  souvent  se  croisèrent.  J’aimais  à  le  rencontrer  sous  les 
grands  arbres  de  l’Asile  Clinique,  à  le  retrouver  à  la  Hibliothèque 
Nationale,  penché  sur  quelque  manuscrit  ou  mémoire  du  grand  siècle. 

C’est  une  voix  amie  qui  se  joint  à  vous,  mes  chers  collègues,  pour 
adresser  avec  tristesse  à  la  famille  de  notre  regretté  collègue,  à  ses 
neveux,  nos  amis  Debré  et  Haguenau  aux  Sociétés  auxquelles  il  apparte¬ 
nait,  à  la  Société  Médico-psychologicjue  dont  il  fut  président,  nos  senti¬ 
ments  de  douloureuse  sympathie. 


MIRALLIÉ 

Charles  Mirallié,  interne  des  hôpitaux  de  Paris  dans  la  promotion 
de  1892,  fut  l’élève  de  Combault,  Faisans,  Dejerine,  Albert  Robin.  Il 
prit,  auprès  de  Dejerine,  le  goût  de  la  neurologie  à  laquelle  il  fut  tou¬ 
jours  fidèle.  Docteur  en  médecine  en  1896,  il  se  fixa  à  Nantes,  où  il  ac¬ 
quit  une  grande  et  légitime  réputation  ;  il  fut  professeur  des  maladies 
nerveuses,  puis  Directeur  de  l’Ecole  de  médecine. 
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L’œuvre  neurologique  de  notre  collègue  est  considérable,  les  titres 
seuls  remplissent  plusieurs  pages  et  leur  exposé  ferait  un  traité  complet 
de  Neurologie.  Deux  groupes  de  faits  paraissent  avoir  néanmoins  surtout 
intéressé  Mirallié  :  V aphasie,  l’hémiplégie. 

Avant  et  depuis  sa  thèse,  sur  Vaphasie  sensorielle,  qui  fit  époque,  notre 
collègue  a  étudié,  en  effet,  la  lecture  mentale,  l’écriture,  l’exécution  musi¬ 
cale  des  aphasiques,  la  physiologie  pathologique,  les  formes  cliniques  de 
l’aphasie. 

Si  tous  les  problèmes  étiologiques  et  cliniques  concernant  l’hémiplégie 
1  ont  intéressé,  son  nom  demeurera  particulièrement  attaché  à  l’état  du 
facial  supérieur,  des  muscles  oculaires  et  de  la  langue  dans  l’hémiplégie 
cérébrale.  C’est  un  éminent  neurologiste  qui  disparaît.  11  était  membre 
correspondant  national  de  notre  Société  depuis  1901. 

Nous  adressons  à  M™®  Mirallié,  à  sa  fille,  à  son  fils  notre  collègue 
Charles-Léon  Mirallié,  nos  sincères  condoléances. 


BOVERI 

M.  Boveri,  de  Milan,  n'était  pas  tout  à  fait  pour  nous  un  étranger.  Pen¬ 
dant  plusieurs  années  il  travailla  dans  le  Service  du  Professeur  Pierre 
Marie  et  contribua  à  faire  connaître  la  néurite  hypertrophique  familiale  dé¬ 
crite  par  ce  Maître,  type  opposable  par  quelques  caractères  à  la  forme  de 
Lejerine  et  Sottas.  Sans  évoquer  tous  ses  nombreux  travaux  neurolo¬ 
giques  de  langue  italienne,  je  rappellerai  que  Boveri  publia  chez  nous  : 
Hémiplégie  et  Tabes,  séquelles  des  blessures  du  crâne,  la  réaction  au  per- 
'Runganate  de  potasse  du  liquide  céphalo-rachidien  pathologique,  recherches 
^ur  I  encéphalite  épidémique,  phénomène  de  la  flexion  dorsale  de  la  2®  pha¬ 
lange  du  gros  orteil  par  percussion  du  tendon  d’Achille,  etc. 

En  1924,  il  prit  part  à  notre  réunion  annuelle  et  apporta  une  contribu- 
tion  à  la  thérapeutique  de  la  sclérose  en  plaques. 

Boveri  était  depuis  1920  membre  correspondant  de  notre  Société. 

Que  sa  famille  et  les  Sociétés  dont  faisait  partie  notre  collègue  agréent 
nos  sincères  sentiments  de  condoléances. 


CHAUFFARD 

Le  Président  annonce  en  ces  termes  la  mort  du  P''  Chauffard  : 

A  vant  de  suspendre  la  séance  en  signe  de  deuil,  je  dois  être  le  messager 
d  une  triste  nouvelle  ; 

La  mort  vient  encore  de  frapper  sur  nos  sommets,  mettant  en  deuil  deux 
de  nos  collègues.  Le  P''  Chauffard  n’appartenait  pas  à  notre  Société,  mais 
il  était  de  ces  personnalités  dont  le  rayonnement  pénètre  tous  les  groupe¬ 
ments  scientifiques. 
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La  Société  de  Neurologie  exprime  sa  douloureuse  sj’inpalhie 
à  M™®  LhaulTard,  au  Professeur  et  à  M'"^  Guillain,  au  Docteur  et  à 
^jmc  Garcin. 


Correspondance . 

Le  Secrétaire  général  donne  lecture  : 

1°  D’une  circulaire  de  M.  le  Ministre  de  l’Instruclion  publique  annon¬ 
çant  le  66®  Congrès  des  Sociétés  savantes  qui  se  tiendra  à  Toulouse  en 
avril  1932  ; 

2®  D’une  lettre  de  M.  Nayrac(de  Lille)  posant  sa  candidature  aux  élec¬ 
tions  de  1933. 

La  zone  réflexogène  du  signe  de  Babinski  dans  la  sclérose  en 
plaques,  par  MM.  I.aignel-Lavastine  (d,  N. -T.  Koressios. 

L’existence  d’une  zone  cutanée  débordant  la  plante  du  pied,  dont  l’ex¬ 
citation  peut  déterminer  le  signe  de  Babinski,  est  signalée  brièvement 
dans  la  thèse  de  Marquézy,  qui  résume  les  acquisitions  sémiologiques  ré¬ 
centes  sur  la  sclérose  en  placpies.  Cet  auteur  dit  «  que  cette  zone  s’étend 
très  souvent  dans  tout  le  territoire  de  L5  et  SI  au  niveau  de  la  face  postc- 
ro-externe  de  la  jambe  et  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse  ». 

Il  ressort  de  nos  fréquentes  collaborations  avec  des  confrères  étran¬ 
gers  que  la  zone  réflexogène  du  signe  de  Babinski  n’est  pas  souvent  re¬ 
cherchée. 

Or,  notre  observation  portant  sur  un  nombre  important  de  scléroses 
en  plaques  (plus  de  trois  cents),  nous  permet  d’attribuer  à  ce  signe  une 
certaine  importance.  Il  nous  paraît,  en  effet,  traduire,  pour  le  clinicién,  les 
poussées  actives  de  la  maladie. 

En  effet,  on  ne  l’observe  presque  jamais  dans  les  cas  de  sclérose  en  pla¬ 
ques  non  évolutifs  ou  lixés.  Par  contre,  on  l’observe  dans  les  poussées 
aiguës  de  sclérose  en  plaques.  Le  signe  n’est  pas  constant,  mais  lorsqu’il 
existe,  il  devient  important,  car  il  précède  souvent  les  poussées  aiguës 
cliniques  et  permet  au  médecin  de  prévoir  celles-ci  et  de  leur  opposer  un 
traitement  approprié. 

De  la  même  façon,  la  diminution  de  la  zone  réflexogène,  réduite  à  la 
plante  du  pied  au  cours  d’une  poussée  clinique,  permettra  au  praticien 
de  porter  un  pronostic  favorable  quant  à  la  terminaison  de  la  crise,  de 
rassurer  le  malade  et  son  entourage  et  de  suivre,  en  quelque  sorte,  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie.  Il  s’agit  donc  là  d’un  test  pratique  d’une  grande  im¬ 
portance  pour  révolution  éventuelle  immédiate  d’un  cas  de  sclérose  en 
poussée  aiguë. 

La  connaissance  de  ce  signe  nous  a  rendu  de  grands  services  pour  l’é¬ 
tablissement  d’un  pronostic  dans  presque  trois  cents  cas  de  sclérose  en 
plaques,  dont  nous  avons  pu  suivre  l’évolution  pendant  un  laps  de  temps 
souvent  de  plusieurs  années. 
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Voici  quelques  cas,  très  brièvement  résumés,  de  sclérose  en  plaques, 
dans  lesquels,  ou  bien  nous  n’avons  pas  trouvé  de  zone  réflexogène  dé¬ 
bordant  la  plante  du  pied,  ou  bien  celle-ci  était  très  peu  étendue. 

01»^.  I.  —  Mmi’  _  forme  de  sclérose  eu  plaifues  évoluant  flcpiiis  fi  ans  ;  actuelle¬ 
ment  état  stationnaire.  Pas  de  zone  réflexofrène. 

06s.  ■>.  —  M.  A...,  .38  ans.  Sclérose  en  plaques  datant  de  10  ans.  (ie  malade  peut 
encore  marcher  une  demi-heure.  Etat  stationnaire,  tendance  à  peine  marquée  vers  Pa^r- 
gravation.  Pas  de  Z.  H. 

Obi.  3.  —  M.  A...  Oaliriel.  3é  ans.  Sclérose  en  plaques  évoluant  ilepuis  12  ans.  Etat 
stationnaire.  Pas  de  Z.  It. 

06s.  4.  —  M.  H.,.,  30  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a  quatre  ans.  .\<rirravation  lente. 
Zone  réflexofrène  s’étendant  à  la  face  dorsale  des  deux  pieds.  .Après  traitement,  qui 
améliore  le  malade,  disparition  de  cette  Z.  It. 

06.S,  5.  —  R...  irmmi,  3.>  ans.  Début  il  y  a  huit  ans.  Maladie  s’aggravant  insensible¬ 
ment.  Zone  réflexogène  à  mi-hauteur  dos  deux  pieds.  .Après  traitement,  disparition  de 
cette  Z,  R. 

065.  (î.  _  R...  M.-.\r.,  33  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a  trois  ans.  Evolution  très 
lente.  Z.  R.  à  la  face  dorsale  externe  du  pied  gauche.  Rien  à  droite. 

06,5.  7.  — ,  R _ leanne.  ('.as  évoluant  lentement  depuis  trois  ans.  Pas  de  Z.  R. 

06.5.  R.  —  R...  Henri,  58  ans.  Sa  maladie  remonte  à  trois  ans.  .Actuellement  para¬ 
plégie  complète  sans  tendance  aucune  à  la  régression.  Fin  somme,  cas  fixé.  Pas  de  Z.  R. 

06s.  9.  —  R...  Michel,  42  ans.  Cas  datant  de  10  ans.  Pas  de  tendance  à  l’aggrava¬ 
tion.  Depuis  trois  ans,  le  malade  peut  encore  marcherlentemcnt  à  l’aide  d’une  canne, 
l’as  de  Z.  R. 

06.5.  10.  —  R...  Marie,  34  ans.  Cas  datant  de  six  ans.  Aggravation  lente.  Pas  de 
Z.  R. 

06.5.  II.  —  O...  André,  31  ans.  Cas  évoluant  depuis  huit  ans  et  stabilisé.  Pas  de 
Z.  R. 

06.5.  12.  — M...  Christine,  30  ans.  Cas  ayant  débuté  il  y  a  un  an.  actuellement  sta¬ 
tionnaire.  Pas  de  Z.  R. 

06.5.  13.  —  M...  Gabriel,  24  ans.  Cas  évoluant  depuis  deux  ans  d’une  façon  très 
lentement  progressiv'e.  Pas  de  Z.  R. 

065. , 14.  —  M...  F...,  49  ans.  Cas  ayant  débuté  il  y  a  quatre  ans.  .Actuellement  para¬ 
plégie  complète.  Pas  do  Z.  R. 

06.5.  15.  — .  44  ans.  Cas  évoluant  depuis  10  ans.  Paraplégie  complète.  Cas  fixé. 

T’as  de  Z.  R. 

06.5.  16.  _  c...  René,  40  ans.  Cas  évoluant  depuis  15  ans.  Paraplégie  presque  com¬ 
plète.  Cas  fixé.  Pas  de  Z.  R. 

06.5.  17.  — .  G...,  30  ans.  Cas  évoluant  dei)uis  quatorze  ans,  actuellement  stabi¬ 
lisé.  Pas  de  Z,  R. 

06.5.  18.  _  D...  Lucie,  42  ans.  Cas  évoluant  depuis  six  ans.  .Actuellement  stabilisé, 
malgré  une  tendance  légère  mais  continue  vers  l’aggravation.  Pas  de  Z.  R. 

Nous  A'oyons  donc,  par  les  exemples  que  nous  avons  choisis,  et  que 
nous  pourrions  multiplier,  que  ; 

a)  dans  les  cas  lentement  évolutifs, 

h)  dans  les  cas  stationnaires,  provisoirement  ou  non  de  la  période 
d’état  de  la  maladie, 

c)  dans  les  cas  très  graves  de  paraplégie  complète  (disons  les  cas  fixés 
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oii  la  maladie  n’a  plus  de  dégàtsà  faire),  on  note,  ou  l’absence  de  zone 
rédexogène,  ou  une  très  légère  augmentation  de  cette  zone. 

11  n’en  est  pas  de  même  dans  les  périodes  d’activité  de  la  sclérose  en 
placjnes,  dans  les  poussées  évolutives  aiguës  de  la  maladie,  au  cours  des¬ 
quelles,  da/ts /e /j/nxf/rund /lomftrc  des  cas  f/ue  nous  avons  examinés,  nous 
avons  noté  une  augmentation  très  marquée  de  l’étendue  de  la  zone  ré¬ 
flexogène.  Détail  important  à  marquer:  cette  augmentation  ne  dure,  d’iia- 
biiude,  qu’autant  que  la  poussée  aiguë  clinique  évolue.  Elle  diminue  en 
même  temps  que  la  poussée.  L’intérêt  de  sa  recherche  est  que,  bien  sou¬ 
vent,  elle  précède  la  poussée  aiguë  clinique,  permettant  ainsi  de  dépis¬ 
ter  celle-ci.  De  même,  elle  diminue  quelque  temps  avant  l’amélioration 
clini(iue  du  malade,  permettant  au  médecin  de  poser  un  pronostic  immé¬ 
diat  plus  rassurant. 

V  dii-i  quelfiues  cxcinplcs  : 

1“  li...  Hlauclie,  48  ans.  Kn  lU.'il),  |.iimss6c‘  évnlutivc  aiguë  :  la  zone  réflexogène  du 
'igné  de  üabinski  remonte  à  liauteur  des  deux  genoux,  (loïneidanl  avec  une  améliora- 
lion  de  son  état,  la  Z.  R.  disparaît.  Etat  stationnaire  pendant  un  an.  Puis,  légère 
poussée  :  nouvelle  extension  de  la  Z.  U.  jusipi’à  liaiitimr  des  eous-de-pied.  Hétroeession 
de  la  Z.  H.  sous  l’influenee  du  traitemenl. 

K...  Louis,  10  ans.  Evolulion  rapidement  progressive  depuis  (lueUjues  mois. 
Z.  H.  à  hauteur  <les  deux  clu^villes. 

IL'  B...  Anne-.Marie,  .'{.'j  ans.  Déimt  à  ■.'Pans.  .\u  moment  de  notre  examen,  évolution 
rapidement  progressive  :  Z.  B.  au  tiers  inférieur  de  la  jamlie  droite  et  au  uou-dc-pied 
gauehe.  IClle  reste  10  jours  sans  traitement,  son  état  s’aggrave  :  la  Z.  B.  remonte  à  liaii- 
leur  des  deux  genoux.  Lonsécutivement  à  un  traitement  ijui  améliore  momentanémeni 
Aime-.VIaric,  la  Z.  B.  redeseend  au  tiers  inférieur  des  deux  jambes.  .-\  roia'.asion  d’une 
nouvelle  poussée,  la  Z.  B.  remoid.e  de  nouveau  à  la  hauteur  des  deux  g'enoux  ;  le  cas 
-''aggravant  erieoi-e.  la  Z.  B.  s  etend  jusqu'à  mi-hauteur  des  cuisses. 

1"  \h..  .Madame,  1:.’  ans.  C.  is  évoluant  d’une  façon  lentement  progressive  :  A  un  pre¬ 
mier  examen,  nous  trouvons  une  Z,  B.  à  hauteur  <te  la  moitié  de  la  l'ac.e  dorsale  des 
pieds.  L’état  s’uggraaant  rapidement,  nous  notons  (|ue  la  Z.  B.  remonte  à  hauteur  des 


•à"  T.  .N....  l'.i  ans.  Cette  malade  but  des  poussées  aiguës  tous  les  trois  à  six  mois, 
(’.haipie  poussée  peut  être,  pour  ainsi  dire,  prévue,  par  l’examen  de  la  Z.  B.  Ainsi,  à  une 
première  poussée  on  détermine  l’extension  du  gros  orteil  droit  en  excitaid.  le  tiers  inl'é- 
rieur  de  la  jambe  droite  ;  rien  à  gauehe.  Or,  la  poussée  se  localise  au  niveau  du  membre 
iul'érieui'  droit.  Eue  deuxieme  poussée  au  niveau  du  membre  iid'érieur  gauehe  est  pré- 
I  édéc  jiar  une  extension  de  la  Z.  B.  au  membre  iiderieur  gauehe  :  l’extension  du  gros 
orteil  lieu!  être  déterminée  par  l’exeitation  du  genou  gauehe  ;  rien  à  droite.  Une  troi¬ 
sième  fois,  nous  voyons  cette  même  Z.  B.  au  tiers  inférieur  de  la  jambe  droite.  11  est 
intéressant  de  noter  ipie,  chez  cette  malade,  nous  pouvons  prévoir,  non  seulement  l’aii- 
parition  d’une  poussée  aigue  de  la  maladie,  mais  déterminer  presiiue  l’importance  de  la 
poussée  par  l’examen  de  la  Z.  t.  ;  d  autre  part,  comme  elle  vit  dans  i’in([uiétude  conti¬ 
nuelle  d’une  nouvelle  poussée,  nous  pouvons  prédire  formellement  à  la  malade  (lu’elle 
n’aura  |ias  de  poussée  s'il  n  existe  aucune  Z.  B. 

ii“  .S...  Lucien,  (las  lentement  évolutif.  Z.  B.  à  la  base  des  gros  orteils.  A  l’occasion 
d’une  poussée  très  légère  de  la  maladie,  nous  voyons,  presque  sous  nos  yeux,  se  modilier 
I  I  Z.  B.,  ([ni  remonte  à  ta  hauteur  de  la  moitié  d"  In  |■•l'■n  dorsale  du  pied  gauclie  et  à  la 
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cheville.  Sous  l’influence  du  traitement,  la  Z.  R.  disparaît  complètement,  en  même 
temps  que  l’état  du  malade  s’améliore. 

7°  S...  Olga,  3-2  ans.  Cas  datant  de  12  ans.  Actuellement  marche  très  dimeile  et  ten- 
tance  très  rapide  vers  l’aggravation.  Z.  H.  à  mi-hauteur  de  la  jambe  droite  et  au  tiers 
supérieur  de  la  jambe  gauche.  Consécutivement  au  traitement,  le  cas  se  stabilise  et  l’on 
note,  quelques  mois  ])lus  tard,  la  disparition  de  la  Z.  R. 

8°  S...  Richard,  31  ans.  Cas  datant  de  deux  ans,  presque  stabilisé.  La  Z.  R.  re¬ 
monte  au  niveau  du  cou-de-pied.  Le  traitement  fait  disparaître  cette  Z.  R. 

R...  .\ugustc,  2S  ans.  Cas  datant  d’un  an.  Evolution  lente  vers  l’aggravation. 
Z-  R.  à  hauteur  du  tiers  de  la  face  dorsale  du  pied  gauche.  Consécutivement  au  traite¬ 
ment,  le  cas  se  stabilise  depuis  un  an  ;  nous  n’avons  jamais  pu,  depuis  lors,  mettre  en 
évidence  une  Z.  R. 

10“  E...  .Marie.  Cas  évoluant  deiniis  trois  mois.  Lorscju'elle  entre  à  l’hèpital,  elle  est 
en  pleine  poussée  évolutive  ;  paraplégie  complète  ;  gros  troubles  cérébello-vestibulaircs. 

Z.  R.  remonte,  à  l'iimhilic.  Consécutivement  au  traitement,  et  coïncidant  avec  une 
amélioration  rapide,  nous  notons  la  ilisparition  en  (jiielques  jours  de  cette  Z.  R. 

11“  1'...  Esther,  -Ei  ans.  Cas  évoluant  depuis  six  ans.  Tendance  à  l’aggravation.  Z.  R. 
au  tiers  inférieur  de  la  jambe  droite  à  mi-hauteur  de  la  face  dorsale  du  pied  gauche. 

l'“  E...  Hans.  Cas  évoluant  depuis  l(i  ans.  Aggravation  lente.  Z.  R.  à  mi-hauteur  des 
•^leux  jambes.  Consécutivement  au  traitement,  la  Z.  H.  descend  à  la  base  des  gros 
orteils. 

13“  K...  Alfred.  Cas  évoluant  dejiuis  quatre  ans,  plutôt  stabilisé.  Z.  R.  à  mi-hauteur 
'les  deux  pieds. 

14“  K...  Valentine.  Cas  évoluant  depuis  11  ans,  plutôt  stabilisé.  Z.  R.  à  mi-hauteur 
‘les  deux  pieds. 

lô“  11...  Elise,  32  ans.  Cas  évoluant  depuis  un  an.  rapidement  évolutif.  Z.  R.  à  quatre 
Iravers  de  doigt  au-dessus  du  cou  de-pied  gauche  et  à  hauteur  du  cou-de-pied  droit.  Un 
mois  plus  tard,  le  cas  s’aggravant  rapidement,  la  Z.  R.  remonte  à  mi-hauteur  de  la 
.jambe  droite,  un  mois  après,  la  Z.  R.  remonte  au  tiers  inférieur  de  la  jambe  droite  et  à 
la  cheville  gauche.  Traité  énergiquement,  ce  cas  s’améliore  et  nous  notons  la  disparition 
‘le  toute  Z. R.  Parla  suite,  la  malade  présente  de  petites  rechutes  tous  les  huit  mois 
environ,  facilement  combattues  par  te  traitement.  L’extension  de  la  Z.  R.  nous  annonce 
la  rechute  quinze  jours  environ  avant  les  manifestations  cliniques  de  celle-ci. 

l'l“  C...  Thérèse,  l'.l  ans.  Cas  évoluant  depuis  deux  ans.  Aggravation  rapide.  Z.  R.  à 
mi-hauteur  de  la  jambe  gauche  et  au  tiers  inférieur  de  la  jambe  droite.  Le  traitement 
lait  disparaître  rapidement  cette  Z.  R.,  en  même  temps  que  le  cas  s’améliore  du  point 
fie  vue  fonctionnel. 

17“  C...  Madame,  33  ans.  Cas  évoluant  depuis  cinq  ans.  Marche  très  rapide  vers  l’ag- 
ffravalion.  La  Z.  R.  s’étend  à  mi-hauteur  des  deux  cuisses.  Consécutivement  au  traite¬ 
ment  qui  améliore  son  état,  la  Z.  R.  diminue  pour  ne  s’étendre  qu’au  niveau  des  deux 
chevilles.  Cette  malade  fait,  deux  ans  plus  tard,  une  nouvelle  poussée  de  sclérose  en 
plaques,  dont  nous  sommes  prévenus  un  mois  à  l’avance  par  une  extension  nouvelle  de 
la  Z.  R.  Celle-ci  cède  de  nouveau  au  traitement. 

18“  C...  Valentine.  Cas  évoluant  depuis  six  ans.  Paraplégie  s’aggravant  tous  les 
jours,  tendant  à  immobiliser  les  membres  inférieurs  en  flexion.  Troubles  sphinctériens 
importants.  11  existe  une  Z.  R.  qui  s’étend  au  niveau  du  genou  gauche  et  à  mi-hauteur 
‘le  la  jambe  droite. 

l'.J“  G...  Sophie,  19  ans.  Cas  évoluant  depuis  deux  ans.  Nous  ne  voyons  la  malade 
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pour  lu  premiiu'e  fois  ipi’ù  rociuisioii  fl’uno  ileuviùiuo  poussoo  ;  il  cxislo  ù  ce  iiioiiu'ul 


poussée  oxc(!Ssivcm(“ii(.  oruvc  so  proiluil,  réulisiiul,  uu  syiiilromo  ilo  myélite  ui;'uë  ly- 
piijuo  :  ffros  Irouliles  sjihiue.lérieus,  I  rouilles  sousilifs  très  ueeusés,  Iherino-iiuesl  hésie 


•^0“  D...  Léon,  (lus  évoluunt.  depuis  eiui[  uns,  pres([ue  siuliilisé  depuis  deux  uns,  pré- 
seul, uni,  dns  liuiib  l't  (les  bas.  'l’oules  les  fois  ipie  le  inulude  seseid  moins  liien,  lu  /,.  lî.  du 


Conclusions.  —  Il  nous  est  permis  de  conclure,  sur  la  foi  de  ces  obser¬ 
vations,  que  ; 

1"  La  zone  réllexogène  du  signe  deBabinsIci  doit  être  recherchée  dans 
la  sclérose  en  jilaques.  Son  agrandissement  traduit  une  poussée  évolu¬ 
tive  de  la  maladie.  Il  devient,  par  consé(|uent,  un  signe  distinctif  de  la 
sclérose  en  plaques. 

Il  nous  reste  à  étudier  ce  signe  dans  des  maladies  autres  que  la  sclérose 
en  plaques,  et  dans  les  cas  où  le  diagnostic  est  sujet  à  litiges. 

2°  Un  agrandissement  léger  de  cette  zone  réflexogène  peut  se  rencon¬ 
trer  dans  les  cas  lentement  évolutifs  ou  dans  des  cas  apparemment  sta¬ 
tionnaires.  Il  est  alors  d’un  mauvais  pronostic  et  doit  faire  craindre  l’ap¬ 
parition  possible  d’une  poussée  aiguë,  car,  dans  les  cas  de  paraplégie 
complète,  depuis  longtemps  fixés,  on  ne  rencontre  pas  de  zone  réflexo¬ 
gène. 

3"  Un  agrandissement  subit,  net  et  étendu  de  la  zone  réflexogène 
accompagne,  d’habitude,  la  poussée  clini(|ue  aiguë  de  sclérose  en  plaques 

4”  Cet  agrandissement  pré<-ède  fréquemment  le  tableau  clinique  per¬ 
mettant  au  médecin  de  prévoir  la  poussée  aiguë  et  de  lui  opposer  un  trai¬ 
tement  approprié.  Le  rapetissement  de  la  Z.  R.  précédant  la  rétrocession 
clini([ue  des  symptômes  de  la  poussée  aiguë,  permet  au  médecin  de  pré 
voir  la  régression  des  symptômes,  de  rassurer  le  malade  et  son  entou¬ 
rage. 

En  définitive,  la  recherche  des  variations  de  la  zone  cutanée,  qui  dé¬ 
termine  l’extension  des  gros  orteils,  constitue  un  élément  d’appréciation 
iniffortant  des  poussées  aiguës  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques. 

Syndrome  cérébelleux  résiduel  à  la  suite  d’une  blessure  remon¬ 
tant  à  17  ans.  Persistance  de  la  passivité,  par  M.  André-Thomas. 

L’influence  exercée  par  le  cervelet  sur  le  tonus  a  été  diversement  appré¬ 
ciée  par  les  physiologistes  et  les  neurologistes  ;  les  uns  attribuent  à  cet 
organe  un  rôle  dynamogénique,  les  autres  un  rôle  inhibiteur.  Le  tonus, 
il  est  vrai,  n’est  pas  compris  de  la  même  manière  par  tous  les  auteurs  et 
il  serait  utile  de  s’entendre  sur  la  signification  qu’il  convient  de  donner 
à  ce  terme. 
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Dans  le  courant  de  ces  dernières  années  plusieurs  observations  d’atro¬ 
phie  cérébelleuse,  le  plus  souvent  d’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse,  ont 
été  publiées,  dans  lesquelles  une  hypertonie  dite  d’effort  ou  même  une 
hypertonie  du  type  parkinsonien  a  été  constatée,  à  une  phase  plus  ou 
moins  avancée  de  la  maladie,  succédant  d’ailleurs  dans  quelques-uns  à  une 
hypotonie  ;  dans  ([uelques  observations  plus  rares  l’hypertonie  a  pré¬ 
cédé  l'hypotonie  et  lui  a  cédé  la  place  dans  des  délais  plus  ou  moins  longs. 
A  propos  de  ces  observations,  M.  Guillain  et  ses  élèves  ont  bien  voulu 
rappeler  que  dans  la  première  observation  d’atrophie  olivo-ponto-céré¬ 
belleuse,  suivie  d’autopsie,  que  j’ai  publiée  avec  M.  Dcjerine.  quelques- 
uns  des  symptômes  pouvaient  être  interprétés  dans  le  même  sens. 

D  autre  part,  dans  un  travail  publié  en  1918  et  consacré  à  l’étude  sé¬ 
miologique  des  blessures  du  cervelet  (1),  j’ai  insisté  sur  l’importance  des 
phénomènes  de  passivité  observés  chez  trois  soldats  que  j’ai  suivis 
pendant  plusieurs  mois  et  même  davantage  Toutefois.  p:;rmi  les  symp¬ 
tômes  observés,  quelques-uns  pouvaient  être  interprétés  comme  des  phé¬ 
nomènes  relevant  plutôt  d’une  résistance  exagérée  de  quelques  muscles 
aux  mouvements  passifs. 

La  diversité  des  symptômes  constatée  à  cet  égard  pouvait  être  attribuée 
à  1  inégalité  de  la  résistance  des  muscles  antagonistes,  à  des  différences 
qualitatives  des  lésions,  les  unes  étant  surtout  destructives,  les  autres 
irritatives.  , 

L’hypertonie  clinique  a  été  rapprochée  par  M.  Guillain  et  ses  élèves  des 
symptômes  étudiés  avec  beaucoup  de  soin  et  de  méthode  par  M.  Radema- 
her  (2)  chez  des  chiens  privés  de  cervelet  (écorce  et  noyauxgris  centraux), 
en  totalité  ou  en  partie  (destruction  de  la  moitié  du  cervelet),  maintenus 
en  vie  pendant  des  mois  et  même  des  années.  Parmi  les  troubles  qui  se 
manifestent  à  la  suite  de  destructions  cérébelleuses,  ce  physiologiste  dis¬ 
tingue  des  troubles  transitoires  qui  ne  durent  que  quelques  jours  ou  quel¬ 
ques  semaines,  liés  d’après  lui  au  choc  ou  à  l’inhibition,  des  troubles  du¬ 
rables  qui  ne  s’installent  pas  immédiatement,  parmi  lesquels  des  réflexes 
ou  des  réactions  hypertoniques  occupent  une  place  importante. 

Les  troubles  observés  chez  l'animal  à  la  suite  d’une  destruction  du  cer¬ 
velet  avaient  été  déjà  différemment  interprétés  à  ce  point  de  vue  parles 
physiologistes  ;  Luciani,  dont  les  travaux  occupent  une  place  de  premier 
ordre  dans  l’histoire  de  la  physiologie  du  cervelet,  distinguait  des  troubles 
immédiats  passagers,  considérés  par  lui  comme  des  phénomènes  irritatifs, 
et  des  troubles  définitifs,  quoique  améliorables,  représentant  réellement 
des  phénomènes  dépendant  de  l’imperfection  ou  du  manque  d’innervation 
cérébelleuse. 

Il  importe  évidemment  d’étudier  les  troubles  observés  à  la  suite  de  des¬ 
tructions  partielles  ou  totales  du  cervelet  en  se  plaçant  au  double  point  de 
vue  spatial  et  chronologique.  La  notion  de  temps  occupe  déjà  une  place 

(1)  A.xdré-Tromas.  Etude  sur  les  blessures  du  cervelet,  1918. 

i'i)  G.  G.  J.  Rademaker.  Das  Slehen,  Berlin,  1931. 
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importante  dans  la  physiologie  pathologique  de  quelques  symptômes  cc- 
réhellcux  et  elle  occupe  une  place  non  moins  importante  dans  les  modifi¬ 
cations  évolutives  de  la  sémiologie. 

Parmi  les  symptômes  que  j’ai  étudiés  et  décrits  chez  les  blessés  de 
guerre,  Rademaker  n’en  a  observé  qu’un  très  petit  nombre  chez  les  ani¬ 
maux  privés  de  cervelet,  arrivés  à  la  période  des  troubles  permanents  : 
la  plupart  manque,  entre  autres  la  passivité,  qu’il  considère  comme  un 
symptôme  éphémère. 

Il  m’a  semblé  opportun  de  rechercher  ce  que  devient  ce  symptôme  à 
la  suite  d’une  lésion  cérébelleuse  remontant  à  plusieurs  années.  J’ai  eu 
récemment  l’occasion  de  réexaminer  l’un  des  blessés  de  guerre  auxquels 
je  faisais  allusion  il  y  a  un  instant  —  je  ne  l’ai  jamais  complètement  perdu 
de  vue —  et  nous  allons  voir  ce  que  sont  devenus  la  passivité  et  les 
autres  symptômes. 

En  ce  qui  concerne  la  sémiologie  du  début,  je  résume  rapidement  l’ob¬ 
servation  qui  figure  dans  mon  travail  sur  les  blessures  du  cervelet  (1917)  ; 
je  résume  d’autant  plus  que  je  vais  faire  passer  sous  vos  yeux  le  film 
cinématographique  pris  plus  de  cinq  ans  après  la  blessure. 

Les  troubles  reproduits  sur  ce  film  durent  depuis  cinq  ans  ;  ceux  que 
vous  constaterez  dans  un  instant  chez  ce  blessé  durent  depuis  plus  de 
17  ans  ;  on  peut,  il  me  semble,  leur  appliquer  l’épithète  :  «  durables  ou 
permanents.  »  Je  profiterai  également  de  l’occasion  pour  rechercher 
(jiielques-unes  des  réactions  toniques  observées  par  M.  Rademaker  chez 
ses  animaux. 

I.e  blessé  fthi...  a  été  blessé  le  9  mai  1915  ]iar  une  balle  ([ui  eiil'ouea  l’occipital.  Ojiéré 
par  M.  (lossol  le  2S  septembre  de  la  même  armée:  ])Uisieurs  esquilles  furent  découvertes 
dans  riiémisphère  droit  du  cervelet  ;  en  outre,  il  existait  une  cavité  suintante  ([iii  ad¬ 
mettait  l’extrémité  du  pouce.  Une  mèche  fut  laissée  en  permanence  ;  la  cicatrisation 

Les  sym|itômos  observés  en  1925  et  ([ui  n’ont  pas  d’ailleurs  beaucoup  varié,  jnsipi’on 
1917  et  même  en  19211,  sont  les  suivants.  Ils  sont  localisés  dans  le  côté  droit.  Prédomi- 

Passi\ité  très  g-rande  pour  l’épaule  avec  un  maximum  d’amplitude  et  de  \ilesse 
atteint  par  les  oscillations  dirigées  ini  dehors  et  eu  arrière  ;  le  balancement  isolé  de 
l'avanl-hi'as  est  moins  iirononcé  et  celui  de  la  main  n’est  pas  notablement  plus  ample 

ments  c.ommuinrpiés  insufiisante.  Pas  d’hyperextensibilité. 

IJysrnétrie  pour  mettre  le  doigt  sur  le  nez,  beaucoup  |ilus  mari|uée  pour  mettre  le 
doigt  sur  l’oreille  dans  la  position  couidiée  ;  dans  l’éprouve  do  la  |iréhcnsion,  dans  le  l'cn- 
versement  de  la  main.  Adiailococinésie.  Tremblement  dans  l’épreuve  du  doigt  au  ne/.. 

Au  mendjre  inférieur  :  passivité  moins  marquée,  dysmétrie  moins  [)rononcée,  pour 
placer  le  jiied  droit  sur  le  genou  gauche  que  pour  le  remettre  eu  place.  Iléflexe  rotulien 
légèrement  pendulaire.  Pas  d’hyperextensibilité.  Flexion  condjinée  de  la  cuisse  droite. 

Les  troubles  de  la  motilité  du  merrdn-o  supérieur  sont  encore  plus  nets  dans  la  marche 
à  (pialrc  pattes. 

Physionomie  moins  expressive  de  l’iiérniface  droite. 


Voici 


lintenant  l’état  actiiet  du  malade  : 
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Même  expression  de  la  ])hysionomie  :  moitié  droite  moins  expressive,  parole  légère¬ 
ment  traînante  et  sourde,  peu  scandée,  monotone  et  légèrement  nasonnée.Pas  de  nys- 
tagmus. 

Même  attitude  du  membre  supérieur  dans  la  station  et  pendant  la  marche.  Bras 
placé  en  arrière  et  eu  dehors.  Avant-bras  légèrement  tléchi.  Le  membre  supérieur  droit 
n’accomi)agne  pas  le  membre  inférieur  gauche  ])endant  la  marche. 

Passivité  encore  très  marquée  pour  le  M.  D..  davantage  |)our  l’éiiaule,  moins  pour 
l’avant-hras,  [leu  sensible  pour  la  main  et  les  doigts.  11  existe  en  outre  une  rétraction 
de  l’aponévrose  iialmaire  et  du  tendon  fléchisseur  du  petit  doigt.  Résistance  moindre 
des  muscles  adducteurs  de  l'épaule  (|ue  des  muscles  abducteurs. 

Pas  de  déviation  spontanée  de  l’index. 

Résistance  plus  marquée  à  la  supination  qu'à  la  pronation.  La  supination  complète 
offre  une  assez  grande  résistance.  Signe  de  Raimisle  absent. 

Réflexe  olécranien  pendulaire.  Ejneuve  d’Holmes-Stewarl  positive. 

Epreuve  des  poids  :  sur  chaque  avant-bras  (jii  suspend  au  moyen  d’un  large  ruban  un 
panier  contenant  uir  poids  d’une  livre  ou  d’un  kilo.  De  temps  en  temps  un  autre  poids 
de  la  même  valeur  est  projeté  alternativement  dans  le  y)anier  de  droite  et  dans  le  panier 
de  gauche.  Aotuellemcnt  l’abaissement  i)roduit  jiar  la  surcharge  est  à  peu  près  le 
nT'me  des  deux  côtés,  mais  à  droite  le  retour  à  la  position  initiale  est  nul  ou  in¬ 
complet,  ou  plus  tardif. 

La  force  est  actuellement  moins  grande  au  membre  supérieur  droit,  qui  est  d’ail¬ 
leurs  un  peu  moins  volumineux  ;  le  blessé  se  sert  beaucoup  plus  de  son  côté  gauche 
que  de  son  côté  droit.  Il  est  devenu  gaucher,  depuis  sa  blessure,  à  cause  de  sa 
maladresse.  Queh[ues  mouvements  sont  également  plus  lents.  Lorsque  le  doigt  se 
porte  sur  le  nez,  l’avant-bras  se  fléchit,  l’index  s’arrête  à  quelques  centimètres  du 
nez,  puis  se  porte  sur  le.  nez  en  tremblant.  Le  mouvement  du  doigt  sur  l’oreille  (dans 
le  décubitus  dorsal)  est  beaucoup  plus  rapide  et  le  but  est  nettement  dépassé.  La  dys- 
métrie  se  montre  encore  dans  le  renversement  de  la  main,  dans  l’épreuve  des  bras  en 
croix  avec  des  oscillations  terminales  ;  elle  est  beaucoup  moins  nette  pour  la  préhen¬ 
sion. 

Adiadococinésie  :  la  lenteur  semble  due  à  la  fois  à  la  lenteur  de  chaque  mouvement 
isolé  et  au  renversement  plus  tardif. 

L’écriture  de  la  main  droite  s’est  beaucoup  améliorée  ;  les  lettres  sont  tracées  san^; 
tremblement.  L’amélioration  est  d’autant  plus  remarquable  que  ce  blessé  écrit  avec  la 
main  gauche  depuis  la  guerre. 

La  passivité  est  beaucoup  moins  marquée  au  M.  1.  D.  Le  réflexe  patellaire  n’est  pas 
beaucoup  plus  pendulaire  à  droite  qu’à  gauche.  La  flexion  combinée  existe  à  droite, 
peu  prononcée.  Dans  la  station  debout  les  oscillations  du  tronc  à  gauche  font  lâcher  le 
pied  droit  ;  le  pied  gauche  ne  lâche  pas  dans  les  oscillations  communiquées  en  sens 
inverse.  Dysmétrie  pour  remettre  le  pied  droit  en  place,  après  l’avoir  posé  sur  le 
îïenou  contralatéral. 

Instabilité  légère  sur  le  pied  droit,  qui  tient  moins  bien  à  la  poussée  dirigée  en  avant 

La  dysmétrie  est  encore  plus  nette  au  membre  supérieur  pendant  la  marche  à  quatre 
pattes  ou  la  marche  bimanuelle  ;  elle  se  voit  plus  aisément  au  mehibre  inferieur  droit 
pendant  la  marche  à  quatre  pattes  que  dans  la  marche  ordinaire. 

Pas  de  troubles  de  l’équilibration. 


Cet  examen  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  persistance  des  symptômes 
observés  depuis  17  ans,  cinématographiés  il  y  a  douze  ans. 

La  passivité  existe  encore  telle  qu’elle  a  été  décrite  avec  ses  localisations, 
ainsi  que  la  résistance  de  quelques  muscles  à  la  mobilisation  passive.  Il 
en  est  de  même  pour  les  troubles  du  mouvement  actif,  qui  prédominent 
également  au  membre  supérieur.  Il  existe  quelque  rapport  entre  les  phé- 
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nomènes  de  la  passivité  et  les  perturbations  motrices.  L’écriture  s'est 
beaucoup  améliorée,  le  tremblement  statique  a  diminué,  il  reparaît  néan¬ 
moins,  quelquefois  lorsque  le  malade  a  écrit  quelques  lignes  de  la  main 
droite.  L’ensemble  sémiologic[ue  est  plutôt  favorable  à  l’existence  de 
localisations  cérébelleuses, 

A  ce  double  point  de  vue  (passivité  et  localisations),  ce  blessé  me  paraît 
présenter  un  réel  intérêt. 

J’ai  recberché  certaines  réactions  toniques  étudiées  |)ar  Radeinaker 
chez  le  chien  privé  de  cervelet  :  Magnet,  réaction,  Stützréaction,  le  reten¬ 
tissement  des  attitudes  imprimées  à  un  segment  de  membre  sur  le  tonus 
des  muscles  des  autres  articulations;  mais  ces  réactions  ne  se  produisent 
pas  chez  l’bomme. 

Cependant  le  tonus  de  soutien  ou  d’appui  des  membres  peut  être 
étudié  dans  certaines  conditions 

Atlilude  à  quatre  pattes  :  les  mains  et  les  genoux  représentent  les  points 
d’ap[)ui.  Sous  une  forte  pesée  appliquée  sur  les  épaules,  l’éjraule  droite 
cède  plus  rapidement  et  davantage  que  la  gauche. 

Un  choc,  une  traction  brusque  exercés  sur  le  poignet  droit  le  mobi¬ 
lisent  facilement.  La  résistance  du  poignet  gauche  est  beaucoup  plus 
grande.  Les  résultats  ne  dillérent  guère  que  l’épreuve  soit  faite  sous  ou 
sans  le  contrôle  de  la  vue. 

Dans  les  mêmes  conditions,  le  déplacement  passif  du  membre  inférieur 
droit  s’obtient  i)lus  facilement  que  le  déplacement  du  membre  inférieur 
gauche. 

L’attitude  restant  la  même,  une  poussée  vers  le  côté  gauche  ou  une 
traction  dans  le  même  sens  rencontrent  ])lus  de  résistance  que  les  mêmes 
manœuvres  a|)pliquées  sur  le  côté  droit.  Si  la  poussée  est  trop  forte, 
les  membres  du  côté  droit  (surtout  le  membre  supérieur)  cèdent  et  le 
corps  s’affaisse. 

Appui  sur  une  main.  Une  main  repose  sur  un  tabouret,  l'autre  main 
est  libre.  Les  membres  inférieurs  sont  soulevés  et  maintenus  au-dessus 
du  sol  par  un  aide. 

Le  corj)s  est  ensuite  déplacé  de  telle  manière  que  le  membre  qui  sert 
d’appui  se  trouve  en  adduction  ou  en  abduction,  en  avant  ou  en  arrière, 
afin  de  rechercher  les  réactions  soit  du  membre  appui,  soit  du  membre 
libre. 

La  main  droite  sert  d’appui.  Le  corps  est  porté  à  droite  de  telle  sorte 
que  le  M.  S.  D.  soit  en  adduction.  La  résistance  est  faible.  Quelquefois 
après  une  adduction  marquée,  la  main  droite  se  porte  en  dehors  {hinke- 
beinreaction  de  Radeinaker),  cette  réaction  est  très  inconstante,  mais  les 
conditions  d’expérience  ne  sont  pas  tout  à  fait  les  mêmes  que  chez  l’animal, 
parce  que  le  corps  n’est  pas  soulevé  aussi  facilement.  Le  corps  est  porté 
à  gauche  :  quelquefois  le  membre  antérieur  gauche  se  porte  en  extension 
(schuiikelreaction)  mais  la  réaction  est  inconstante.  Ce  qui  frappe  le  plus 
l’attention,  que  le  corps  soit  porté  en  dehors,  en  avant,  en  arrière,  c’est  la 
très  faible  résistance  apportée  à  ces  maneuvres,  lorsque  l’appui  se  fait  sur 
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la  main  droite,  tandis  que  la  résistance  est  très  grande  lorsque  l’appui  se 
fait  sur  la  main  gauche. 

Le  corps  repose  sur  le  pied  droit  ;  pendant  l’inclinaison  du  corps,  à 
gauche,  le  genou  droit  fléchit  légèrement.  Le  corps  repose  sur  le  pied 
gauche,  pendant  l’inclinaison  à  droite  le  genou  gauche  ne  fléchit  pas.  La 
résistance  à  la  latéropulsion  est  en  général  moins  forte  lorsque  le  pied 
droit  fait  point  d’appui. 

L’attitude  de  la  tête  ne  semble  exercer  aucune  influence  sur  les  résul¬ 
tats  des  précédentes  épreuves. 

La  marche  à  cloche-pied,  la  marche  sur  la  pointe  des  pieds,  sur  les  ta¬ 
lons  se  font  sans  difficulté. 

Tous  les  mouvements  passifs  exécutés  par  la  main  droite  sont  repro¬ 
duits  parla  main  gauche,  les  yeux  fermés,  aussi  facilement  que  les  mou¬ 
vements  de  la  main  gauche  par  la  droite,  bien  que  le  blessé  prétende 
ne  pas  se  rendre  compte  aussi  rapidement  des  mouvements  communiqués 
à  la  main  droite  et  au  membre  supérieur  droit.  Pendant  les  premières 
années,  la  reproduction  des  mouvements  communiqués  à  la  main  droite 
était  moins  bien  exécutée  par  la  main  gauche. 

En  résumé,  la  passivité  et  le  manque  de  résistance  à  la  mobilisation 
passive  représentent  le  symptôme  le  plus  important  présenté  par  ce  blessé. 
Si  avec  Rademaker  on  comprend  sOus  le  nom  de  tonus  musculaire  la  ten¬ 
sion  suivant  laquelle  les  muscles  s’opposent  à  une  modification  passive  de 
la  position  des  divers  segments  du  corps,  on  aurait  le  droit  de  compren¬ 
dre  ces  symptômes  comme  un  signe  d’hypotonie.  Cependant,  Rademaker 
considère  les  phénomènes  attribués  à  la  passivité,  comme  la  conséquence 
non  d'une  diminution  de  la  résistance  musculaire,  mais  d’un  retard  des 
réactions  ou  bien  de  l’hyperniétrie,  de  l’hypersynergie. 

Que  chez  les  cérébelleux  certaines  réactions  soient  retardées,  cela  ne  fait 
aucun  doute,  et  avec  Durupt  (1)  nous  avons  mis  le  fait  en  évidence  chez 
des  chiens  ou  des  singes  qui  avaient  subi  des  destructions  partielles  du 
cervelet.  D’ailleurs  si  le  tonus  est  mesuré  par  le  degré  de  résistance  du 
muscle  à  la  mobilisation  passive,  il  peut  se  montrer  momentanément  atfai- 
hli.  que  cetterésistancesoit  insuffisante  ou  retardée. 

La  résistance  paraît  être  bien  réellementaffaiblie  dans  les  balancements 
imprimés  aux  membres  ;  cet  affaiblissement  se  montre  encore  quand  on 
soupèse  alternativement  le  membre  sain  et  le  membre  malade  :  le  membre 
sain  paraît  plus  lourd.  Dans  certaines  conditions  la  résistance  faiblit,  bien 
que  le  retard  de  la  réaction  ne  puisse  plus  être  incriminé. 

Dans  ledécubiius  dorsal  les  bras  sont  levés  et  immobilisés.  Le  sujet  est 
alors  invité  à  exécuter  un  certain  nombre  de  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  des  membres  inférieurs,  les  yeux  ouverts  ou  fermés.  Chez  ce 
blessé,  le  membre  supérieur  droit  se  porte  en  abduction  progressivement, 
que  ce  soit  la  dérivation  de  l’attention  ou  le  partage  de  l’énergie  déployée 

(1)  Andhé-Thomas  et  Durupt.  Localisations  cérébelleuses,  1914. 
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qui  intervienne;  raiï’aiblisseinent  de  la  résistance  des  adducteurs  se  mani¬ 
feste  et  s’accorde  avec  les  autres  phénomènes  de  passivité. 

De  l’ensemble  de  ces  épreuves  on  peut  conclure  que,  dans  ce  cas  de 
blessure  du  cervelet,  les  phénomènes  de  passivité,  la  diminution  de  la  ré¬ 
sistance  des  muscles  persistent  encore  17  ans  après  la  blessure  et  qu’au¬ 
cun  phénomène  nouveau  d’hypertonie  ne  s’est  manifesté  depuis  17  ans. 

Cette  observation  ne  saurait  être  mise  en  opposition  avec  les  faits  rap¬ 
portés  parRademaker  dans  son  très  remarquable  travail.  Les  conditions  de 
l’ex  iérience  et  de  l’observation  ne  sont  par  les  mômes  ;  il  y  a  la  distance 
de  l’homme  à  l’animal  ;  il  faudrait  aussi  tenir  compte  de  l’étendue,  de  la 
localisation,  de  la  nature  de  la  lésion  (destructive,  irritative,  peut- 
être  l’une  et  l’autre  à  la  fois)  et  d’autres  facteurs  qui  nous  échappent. 

On  ne  peut  donc  rapprocherlcs  résultats  de  la  physiologie  expérimentale 
et  les  données  de  la  clinique,  comparer  l'hypertonie  statique  ou  les 
réactions  toniques  du  chien  privé  de  cervelet  avec  l’hypertonie  obser¬ 
vée  chez  l’homme  au  cours  de  diverses  afi'ections  cérébelleuses  qu’avec 
beaucoup  de  prudence,  d’autant  plus  que  I  hypertonie  ne  semble  pas 
se  montrer  constamment  sous  la  même  forme  dans  les  diverses  obser¬ 
vations  cliniques  ;  dans  quelques  cas  la  participation  de  la  voie  pyra - 
midale  ne  peut  être  exclue. 

L’étude  des  hypertonies  obervées  chez  l’homme  au  cours  des  lésions 
cérébelleuses  n’en  présente  pas  moins  un  très  grand  intérêt  et  on  ne  sau¬ 
rait  trop  pousser  les  confrontations  de  l’anatomie  et  de  la  clinique.  Sui¬ 
vant  les  lésions  observées,  les  auteurs  ont  fait  jouer  un  rôle  prépon¬ 
dérant  aux  lésions  de  l’écorce  cérébelleuse,  du  noyau  dentelé,  du  noyau 
du  toit,  des  olives  bulbaires.  Le  cervelet  est  un  organe  complexe  et  on 
peutaccepter  a  p;-(or(  que  les  effets  ne  soient  pas  les  mêmes  suivant  qu’il 
s’agit  d’une  lésion  destructive  ou  irritative  de  tout  l’ensemble,  d’une  lésion 
de  telle  ou  telle  de  ses  parties  constituantes.  Les  maladies  dans  lesquelles 
l’hypertonie  a  été  signalée  sont  très  fréquemment  des  affections  systémati¬ 
sées,  des  états  abiotrophiques,  et  il  est  difficile  d’estimer  la  part  qui  revient 
aux  lésions  du  cervelet  et  celle  qui  peut  revenir  soit  aux  retentissements 
exercés  sur  d’autres  centres,  soit  à  une  atteinte  primitive  de  centres  dont 
la  fonction  peut  déjà  être  troublée,  avant  que  les  méthodes  dont  nous 
disposons  ne  puissent  révéler  des  désordres  anatomiques. 

J.  Liihkmitte.  —  Je  ne  puis  (jue  m’associer  à  ce  que  vient  de  dire  M.  A. 
Thomas  au  sujet  des  phénomènes  d’hypertonie  qui  viennent  parfois  com¬ 
pliquer  les  symptômes  cérébelleux,  ainsi  que  je  l’ai  indiqué  ici  même  à 
propos  d’un  malade  que  je  présentais  et  chez  lequel  on  relevait  en  même 
temps  que  la  diminution  de  tonus  dans  le  décubitus,  une  hypertonie 
relative  dans  la  station  debout  ;  il  faut  probablement  chercher  la  raison 
de  cette  hypertonie  moins  dans  une  lésion  des  cortex  cérébelleux  que 
dans  une  altération  d’un  ou  de  plusieurs  organes  en  relations  anatomi- 
cpies  et  fonctionnellesavec celui-ci.  Or,  parmi  ces  organes,  il  en  est  un  dont 
le  professeur  Guillain  et  ses  élèves  ont  déjà  montré  toute  l’importance  :  les 
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olives  bulbaires.  Avec  M.  J.  Trelles,  j'ai  constaté  également  la  fréquence 
des  altérations  régressives  des  olives  bulbaires  chez  les  vieillards  atteints 
d’hypertonie.  D’autre  part,  je  ferai  remarquer  que  dans  les  affections 
abiotrophiques  strictement  limitées  à  la  corticalité  cérébelleuse  (atrophie 
corticale  sénile,  Lhermitte,  Pierre  Marie,  Foix  et  Alajouanine),  jamais  on 
n’observe  de  phénomènes  hypertoniques. 

En  dernière  analyse,  la  constatation  d’Iiypertonie  à  une  phase  quel¬ 
conque  de  l’évolution  d’une  lésion  du  cervelet  implique,  semble-t-il,  l’ex¬ 
tension  du  processus  à  des  organes  dépendant  du  cervelet,  mais  proba¬ 
blement  non  inclus  dans  sa  masse. 

M.  Georges  Guillaix.  ^ — Je  voudrais  seulement  ajouter  quelques  mots 
à  l’intéressante  communication  de  M.  André  Thomas.  Dans  les  faits  d’hy¬ 
pertonie  et  de  rigidité,  que  nous  avons  étudiés  avec  MM.  P.  Mathieu  et  I. 
Bertrand,  à  une  phase  tardive  de  l’atrophie  olivo-ponto-céréhelleuse,  il  s'a¬ 
gissait  de  faits  cliniques  ;  nous  n’avons  pas  personnellement  poursuivi  de 
recherches  physiologiques  expérimentales.  D'autre  part  nous  avons  tout 
spécialement  et  les  premiers  attiré  l'attention,  pour  interpréter  la  rigidité 
de  certains  cérébelleux,  sur  le  rôle  et  les  lésions  des  olives  bulbaires  et 
des  systèmes  olivo-dentelés. 


Méningiome  de  la  scissure  de  Sylvius.  Ablation.  Guérison,  par 

MM.  T.  DE  Martel,  J.  Guillau.me  et  J.  Panet. 

Le  malade  que  nous  présentons  était  porteur  d’un  volumineux  ménin¬ 
giome  de  la  scissure  de  Sylvius  intéressant  par  ses  caractères  évolutifs 
et  cliniques,  les  complications  postopératoires  qui  survinrent  et  le 
résultat  thérapeutique  particulièrement  favorable  que  l’on  obtint. 

Monsieur  G...,  ùf'6  de  48  ans,  est  adressé  par  le  ru  Darré. 

Il  y  a  12  ans,  troubles  mentaux,  caractérisés  par  une  désorientation  presque  totale 
dans  le  temps  et  l’espace,  une  modification  profonde  du  caractère  où  l’indifférence 
constituait  la  note  dominante.  L’importance  de  ces  troubles  nécessitèrent  l’isolement  du 
malade  en  maison  de  Santé. 

Cet  épisode  dura  18  mois,  puis  le  malade  se  rétablit  parfaitement,  menant  une  vie 
active  jus([u’en  mars  l'.f32. 

.\  cette  époque,  apparition  de  céplialées  discrètes  sans  localisation  précise. 

De  18  avril,  crise  comitiale  généralisée. 

•\  la  suite  de  cet  épisode,  accentuation  des  céplialées  et  troubles  discrets  de  la  parole. 

Kn  mai,  vomissements  fréquents,  surtout  matutinaux  ;  obnubilation  intellectuelle 
progressive. 

Examen  le  28  mai  l'.)32.  —  La  malade  accuse  des  céphalées  prédominantes  à  la  région 
fronto-pariétale  gauche. 

Troubles  aphasiques  caractérisés  par  une  amnésie  verbale  avec  parapbasie  et  parfois 
jargonaphasie  et  une  dysarthrie  par  contre  assez  discrète. 

-Aucun  autre  trouble  d’ordre  aphasique  ou  apraxique  n’est  décelable.  Le  comporte¬ 
ment  du  malade  est  sensiblement  normal.  L’orientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace 
est  bonne. 

Le  malade  n’a  eu  aucune  hallucination  olfactive  ou  visuelle. 

Nerfa  crâniens  :  P"  paire,  normale. 
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ràtre,  circulaire,  de  deux  ceulimètres  de  diamètre  environ,  ayant  les  caractères  d’une 
néoformaüon  tumorale. 

En  écartant  les  lèvres  de  la  scissure  de  Sylvius,  on  dégage  la  tumeur  très  volu¬ 
mineuse  qui  se  clive  parfaitement  du  tissu  céréhral  adjacent.  Cette  lésion  s’engage  pro¬ 
fondément  dans  la  scissure  refoulant  l’insula  que  l'on  aperçoit  dans  la  profondeur. 

La  tumeur  très  vasculaire  est  morcelée  à  l’électro  par  la  méthode  bipolaire.  Elle 
adhère  à  la  face  interne  de  la  dure-mère  au  niveau  de  l’extrémité  externe  de  la  petite 
aile. 


Fig.  ?. 


On  résèque  son  point  d'implantation.  La  lésion  est  entièrement  extirpée. 

Vlémostaso  rigoureuse.  Drainage.  Fermeture  du  volet  ostéoplasthpic. 

Le  malade  à  la  fin  de  l’intervention  est  en  excellent  état.  La  T.  ,\.  est  à  10 /ti  ;  il 
n’existe  aucun  trouble  neurologique  ou  psychique  nouveau. 

Suites  opératoires.  —  5  heures  après  l’intervention  le  malade  est  agité.  La  T.  A.  qui 
normalement  était  à  13 /8  atteint  18/9. 

Deux  heures  plus  tard,  hémiplégie  droite,  aphasie  globale,  respiration  slertn-euse, 
pouls  à  120,  température  ne  dépassant  pas  38‘>9. 

On  suspecte  l’existence  d’un  hématome.  Bascule  du  volet  le  2  juin  à  22  heures,  le 
malade  étant  dans  le  coma.  Ablation  d’un  hématome  extra-dural  très  volumineux. 

Il  n’existe  pas  d’hématome  sous-dural,  l’hémostase  au  niveau  du  lit  tumoral  est  par¬ 
faite. 
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Le  volel  est  iriiiinlemi  (>nl  l■’llU\•(M■l  sous  des  c.oniiiri'ssps  iiti[)iT‘ru('^ps  de  solution 
iodurée. 

A  24  heures,  le  niidude  est  ('(juseieid  le  1  juin  li  Is  lieures  ;  l'Iiémostiise  étuiit  tMUine, 
ou  ferme  le  volet  oslûoplustiiiue. 

10  lieures  plus  tord,  e.i'ise  liriiNuis-.liieksoiiieriue  droile  intéressout  le  brus  et  lu  face, 
et  dysurthrie. 

Les  crises  ii indociles s(^  reproduiseul  Irés  réoulièremeid,  loutes  les  dd  uiiiiutes,  ne  cédant 
à  aucune  tliérupeul ic|ui‘. 

Le  5  juin  à  Is  heures,  il  existe  en  ouire  une  uuurihrie  complète  et  une  liômipurésie 
facio-liruchiiile  droite.  Oii  soupijoriue  alors  une  c(impression  du  pied  d(^  l''.2  redéniatisé 
par  l’auirle  utdéro-iid'érieur  du  volet  osseux. 


Résection  de  cet  anjrle  à  l'.l  heures.  Les  crises  ne  se  reproduiscnit  plus  pur  lu  suite  et 
10  heures  plus  lui'd  le  muluile  prononce  ([u(diiues  mois. 

Le  15  .juin,  le  m  dude  ipiil  te  lu  (diuh[ne  eii  excellent  élul . 

La  oicutrisul  ion  est  pui'l'uite.  Les  e.é|)hulées  oïd,  ilispuru. 

Il  ne  subsisie  (pi’uuc  légère  dysurthrie  id  un  pidil  dél'ieit  moteur  uu  niveau  du  bras 
droit. 

Les  troubles  ré,>-resseut  d’ailleurs  rupidemeni  et  ce  malade  a  nipris  actuellement  une 
activité  normale. 

Lu  lésion  doid,  le  poids  ul.teiouait  I.'IO  fjr.  éluit  uu  rnéiiinvrobluslome  ti'ès  vasculaire 
et  très  librilluire. 

Point  à  soiilifiner  : 

l.Du  point  de  vue  clinique.  —  Il  paraît  logique  de  rattacher  les  troubles 
psj’chiques  de  caractère  «  frontal  »  survenus  11  ans  auparavant  et  la  pé¬ 
riode  de  latence  qui  suivit  est  curieuse,  contrastant  avec  la  poussée  évo- 
lutrice  rapide. 
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D’autre  part,  les  symptômes  plaidaient  en  faveur  d’une  localisation 
pariéto  temporale.  Or,  la  tumeur  était  située  en  pleine  scissure  sylvienne, 
refoulant  l’insula,  et  comprenant  surtout  le  lobe  frontal. 

Les  troubles  aphasiques  de  type  sensoriel  sont  probablement  imputa¬ 
bles  à  un  trouble  circulatoire  (compression  des  branches  postérieures  de 
la  sylviennne).  Ce  fait  illustrei  l’importance  (Sargent)  des  troubles  circu¬ 
latoires  déterminés  à  distance  par  les  néoplasies  cérébrales. 

Enfin,  il  importe  de  faire  remarquer  la  tolérance  des  centres  sensitivo- 
moteurs,  si  l’on  compare  le  volume  et  le  poids’de  la  tumeur  à  la  discrétion 
du  syndrome  pyramidal  et  à  l’absence  des  troubles  sensitifs  de  type  corti¬ 
cal.  A  tel  point  que  si  cette  volumineuse  lésion  s’était  développée  à  droite, 
le  diagnostic  n’eût  pu  être  porté  sans  le  secours  de  la  ventriculographie. 

2.  Du  point  de  vue  opératoire.  —  La  difficulté  d’assurer  l'hémostase  : 
des  modifications  circulatoires  brusques  (coups  d'hypertension)  impossi¬ 
bles  à  éviter  et  à  prévoir  actuellement  tout  au  moins,  dans  les  48  heures  qui 
suivent  l’intervention  pouvant  déterminer  des  hémorragies  secondaires 
nécessitant  une  réintervention. 

Avantages  de  la  méthode  en  deux  temps  que  nous  utilisons  actuelle¬ 
ment. 


Considérations  sur  l’évolution  postopératoire  des  astrocytomes  kys¬ 
tiques  du  cervelet,  par  MM.  T.  de  Martel,  J.  Guillaume  et  J.  Panet. 

On  sait  que  ces  tumeurs,  constituées  par  des  gliomes  de  type  astrocy- 
taire,  généralement  très  fibrillaires,  sont  parmi  les  tumeurs  du  cervelet 
celles  qui  procurent  les  résultats  opératoires  les  meilleurs  ;  aussi  nous 
a-t-il  paru  intéressant,  à  la  lumière  des  faits  que  nous  avons  observés, 
de  préciser  certains  points  de  leur  traitement  chirurgical  et  de  rappeler 
l’évolution  postopératoire  de  ces  cas. 

Ces  lésions  sont  constituées  par  un  kyste  atteignant  parfois  des  dimen¬ 
sions  considérables,  contenant  un  liquide  xanthochromique,  sur  la  paroi 
duquel  siège  en  un  point  variable,  la  tumeur  murale,  parfois  pédiculée, 
parfois  sessile  et  étalée.  La  paroi  ne  présente  aucun  caractère  tumoral, 
et  le  liquide  kystique  n’est  que  l’exsudât  de  la  tumeur.  Ces  deux  éléments, 
kyste  et  tumeur,  sont  donc  essentiellement  différents  et  on  conçoit  que 
l’ablation  de  la  tumeur  murale  soit  le  but  du  chirurgien.  En  réalité,  cette 
exérèse,  très  simple  dans  certains  cas,  nécessite  dans  d’autres  une  large 
ouverture  de  la  paroi  kystique,  et  des  manœuvres  opératoires  longues  et 
pénibles  pour  le  malade. 

Par  contre,  l’évacuation  du  kyste  par  simple  ponction  est  rapide,  et 
procure  une  décompression  fort  utile.  Certaines  conditions  opératoires, 
que  nous  préciserons,  l’ayant  justifiée,  et  le  chirurgien  ayant  renoncé  à 
le  fatiguer,  l’exérèse  de  la  tumeur  dans  le  même  temps  opératoire,  quel 
résultat  thérapeutique  peut-il  espérer  ? 

Sur  15  malades,  porteurs  d’astrocytomes  cérébelleux  kystiques  que 
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nous  avons  opérés,  10  ont  subi  l’exérèse  totale  de  la  tumeur  murale,  et 
sont  en  excellente  santé,  un  seul  a  succombé  après  l’intervention,  un  autre 
malade  opéré  il  y  a  3  ans,  ayant  subi  une  ablation  jjartielle,  a  actuellement 
une  activité  normale.  Les  3  autres  malades,  dont  nous  rap|)ortons  briè¬ 
vement  les  observations,  ont  subi  dans  un  premier  temps  opératoire  une 
simple  j)onction  évacuatrice  du  kyste. 

l'''  Cas-.  —  L’oiifunt  (i...,  do  l'2  ans,  est  adressé  en  déoomhre  lUélt  pour  un  syn- 
droino  d’Iiyportcnsion  intraoranicnne  très  tnarcpiè,  s’ètanl  installé  progressivement  en 
plusieurs  années. 

l'i’Minai  pratiqué  lors  de  son  admission  dans  le  service  donne  les  résultats  suivants  ; 

Instabilité  considérable  lors  de  la  marche  avec  rétropulsion  et  latéropulsion  droite. 

'l’ète  maintenue  en  extension  légère  par  une  contracture  très  marquée  des  muscles 
de  la  nuque.  La  flexion  île  la  tête  en  avant  est  limitée  par  la  douleur  et  la  réaction  anlal- 
giipie  des  muscles  de  la  nuque,  qu’elle  déclanche. 

L’enfant  obnubilé  accuse  dos  céphalées  occipitales  très  violentes. 

L’examen  neurologique  met  on  évidence  un  syndrome  cérébello-vestibulaire  prédo¬ 
minant  à  droite  ;  où  les  troubles  cérébelleux  kinétiques  sont  très  nets  de  ce  côté,  Jiar 
contre,  le  nyslagrnus  est  discret  et  les  déviations  segmentaires  sans  latéralisations  pré¬ 
cises  sont  à  peine  ébauchées. 

.Viv/.s'  crâniens  :  Le  malade  accuse  des  paresthésies  dans  le  territoire  du  trijumeau 
droit,  mais  aucun  signe  objectif  n’est  déccvable. 

Il  existe  une  légère  parésie  faciale  droite  de  type  périphérique. 

l'ixamen  ophtalmologique  ;  Stase  papillaire  bilatérale  très  marquée.  V.  O.  1).  G.  7 /lO. 
Lhamp  visuel  iiorm  d.  Motilité  oculaire  légère,  parésiede  la  Vl'  paircà  droite.  Héaclions 

L’enfant  est  très  asthénié,  des  vomissements  fréquents  rendent  l’alimentation  presque 

.1  l’inlcrnenliiin,  pratiquée  le  1(1  décembre  l!)‘2'.l,  après  la  bascule  du  volet  ostéoplas- 
tique,  la  T.  est  basse,  le  pouls  très  rapide,  la  respiration  pénible. 

Après  découverte  du  vermis  et  du  lobe  droits  dilatés,  une  iionction  du  vorrnis  donne 
issue  à  une  quaidité  très  abondanle  de  liquide  xanthochrornique.  Une  courte  incision 
piatiquée  à  ce  niveau  intéresse  la  tninmir  murale  dont  on  prélève  un  fragment  pour 
l’examen  histologique. 

l'ilant  donné  l’état  du  malade  on  décide  de  s’en  tenir  là. 

Les  suites  opératoires  furent  simples,  l’enfant  se  rétablit  rapiilernent. 

l’ondant  é  ans  1  /i  l’état  général  fut  excellent,  l’enfant  poursuivit  normalement  ses 
études,  le  syndrome  neurologique  résiduel  était  pratiquement  nul  et  la  stase  papillaire 
avait  disparu.  lOn  avril  Ih.'li  :  céphalées,  vomissements,  troubles  de  l’équilibre,  stase 
papillaire  bilatéraic. 

Héiuterventiou  le  .‘1  mai  l'.i;i-.J  :  Un  kyste  très  volumineux  occupe  le  vermis,  le  lobe 
droit  et  une  partie  du  lobe  gauche.  La  tumeur  murale,  étalée,  recouvrant  la  partie  infé¬ 
rieure  du  kyste,  est  erdevée  à  l’électro  par  la  méthode  bipolaire. 

L’enfant  se  rétablit  parfaitement.  Ac.l  uellement  le  syndrome  d’hypertension  a  dis¬ 
paru,  et  du  point  de  vue  neurologique  il  ne  subsiste  qu’un  syndrome cérébello-vestibu- 
laire  di’oit  discret. 

Elis.  —  M^ny.  de  II...  accuse  depuis  l’àge  de  20  ans  des  céphalées  occipitales 
survenant  lors  des  changements  de  position  de  la  tête. 

Un  syndrome  d’hypertension  avec,  vomissements  le  matin  s’installe  progressivement 
et  l’examen  pratiqué  le  IK  novembre  liliiO  met  en  évidence  : 

Un  syndrome  c.érébello-vestibulaire  caractérisé  par  une  instabilité  considérable  dans 
la  station  debout,  rendant  cette  dernière  presque  impossible.  Il  existe  une  latéropulsion 
droite  et  une  rétropulsion  très  maiaïuéo. 

Un  nystagmus  horizontal  à  secousses  rapides  dirigées  vers  la  gauche,  des  déviations 
segmentaires  vers  la  droile. 
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Des  troubles  cérébelleux  Uinétiqucs  bilateraux  importants  et  prédominants  du  côté 

Aucune  atteinte  dos  voies  sensitivo-molrices  n’est  décelable. 

Examen  ophtalmologique  :  Stase  papillaire  bilatérale  très  marquée  :  V.  O.  D.  G.  : 
10-10.  Champ  visuel  normal. 

Pupilles  égales  réagissant  normalement  à  la  lumière  et  à  raccommodation,  conver¬ 
gence. 

La  motilité  oculaire  est  normale  indépendamment  d’une  légère  parésie  de  la  VI®  paire 
à  droite. 

Les  autres  nerfs  crâniens  sont  intacts. 

Inlervenlion  le  27  novembre  1930. 

Ponction  ventriculaire  gauche. 

.Après  taille  d’un  volet  ostéoplastique  et  ouverture  de  la  dure-mère,  le  verrais  et 
l’hémisphère  cérébelleux  droit  surtout  paraissent  dilatés. 

Ponction  de  l’hémisphère  droit  ramené  à  40  cc.de  liquide  xanthochromatique  coagu¬ 
lant  spontanément. 

La  malade  étant  très  fatiguée,  avec  T.  .A.  basse,  un  décide  de  s’en  tenir  là. 

Fermeture  du  volet.  Suites  opératoires  normales. 

Pendant  un  an,  la  malade  a  une  activité  normale,  elle  n’accuse  aucune  céphalée,  la 
stase  papillaire  a  disparu,  et  les  troubles  neurologiques  sont  extrêmement  discrets. 

En  novembre  1931,  l’état  s’aggrave  brusquement,  très  rapidement  des  troubles  sta¬ 
tiques  rendent  la  station  debout  impossible  ;  les  céphalées  sont  intenses  et  les  vomis¬ 
sements  très  fréquents.  La  stase  papillaire  a  réapjiaru. 

Béinlervenlion  le  8  décembre  1931. 

L’hémisphère  cérébelleux  droit  très  dilaté  est  ponctionné.  Une  quantité  abondante  de 
liquide  xanthochromatique  s’écoule. 

Le  kyste  est  ouvert  largement  à  l’électro.  A  sa  partie  inféro-interne,  contre  le  verrais, 
apparaît  la  tumeur  murale  pédiculée,  cpie  l’on  extirpe  en  totalité. 

Suites  opératoires  :  Très  simples. 

La  malade  n’a  plus  actuellement  aucun  trouble  et  a  repris  une  vie  très  active. 

3“  Cas.  (Résum.)  M.  B.,  âgé  de  54  ans.  est  admis  au  service  en  juillet  1930. 

Depuis  4  ans,  ce  malade  éprouve  des  céphalées  occipitales  et  depuis  7  mois  un  syn- 
<lPome  cérébello-vcstibulaire  bilatéral  prédominant  à  gauche,  des  vomissements  matu- 
tinaux  fréquents  et  une  stase  papillaire  bilatérale  sont  apparus. 

E' intervention  est  pratiquée  le  18  juillet  1930. 

Un  volumineux  kyste  occupe  l’hémisphère  cérébelleux  gauche  et  une  partie  du  ver- 
mis.  .Après  évacuation  du  liquide  xanthochromatique  et  ouverture  du  kyste,  le  ma¬ 
lade  est  très  fatigué,  des  troubles  cardio-vasculaires  graves  rendent  téméraire  Texérèse 
de  la  tumeur  que  l’on  voit  nettement  sur  la  paroi  inféro-interne  du  kyste  et  dont  on 
prélève  un  fragment  pour  examen  histiologique. 

Les  suites  opératoires  sont  simples.  Ce  malade  reprend  rapidement  une  existence 
normale  et  est  actuellement  en  excellent  état. 

Ces  constatations  sont  analogues  à  celles  faites  par  Cushing  qui  a  vu 
après  simple  ponction  du  kyste,  certains  malades  se  maintenir  en  parfait 
état  pendant  3,  4  et  même  6  ans. 

Nous  pensons  donc  que  cette  notion  doit  être  présente  à  l’esprit  du 
neuro-chirurgien  opérant  un  gliome  kystique  du  cervelet.  Les  indications 
de  la  ponction  sans  exérèse  de  la  tumeur  dans  le  premier  temps  opéra¬ 
toire  nous  paraissent  être  les  suivantes. 

1“  Malade  aslhénié,  avant  l'intervention  dont  la  T.  A.  est  basse. 

2°  Malade  chez  lequel  la  taille  du  volet  ostéoplastique  fut  laborieuse, 
ayant  déterminé  des  hémorragies  abondantes  et  qui  présente  des  signes 
de  fatigue,  avec  T.  A.  basse,  lors  de  l’abord  de  la  lésion. 
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Malade  pi-ésentant  un  syndrome  d’hypertension  important,  ayant 
fait  des  crises  postérieures  »  cerehellar  lits  »  de  Jackson,  Dans  ce  cas, 
une  incision  médiane  permet  le  dégagement  des  centres  bulbaires  et  une 
ponction  évacuatrice  du  kyste. 

En  résumé,  si  l’exérèse  de  la  tumeur  au  cours  des  premiers  temps,  telle 
que  nous  l’avons  prati([uée  dans  2  cas,  constitue  la  méthode  idéale  de 
traitement  de  ces  tumeurs,  il  importe  parfois  de  s’adapter  à  certaines  con¬ 
ditions  oj)ératoires  qui  incitent  à  la  prudence,  bùi  ponctionnant  le  kyste 
])rétunioral  et  réservant  à  un  second  temps  l’ablation  de  la  tumeur  murale. 

Les  résultats  obtenus  dans  ces  cas  sont  d'ailleurs  remar([uables,  puis¬ 
que  plusieurs  années  de  parfaite  santé  s’écoulent  avant  la  réapparition 
de  symptômes  justifiant  l’intervention  curatrice. 


Apparition,  au  cours  d’une  sclérose  en  plaques,  d’un  syndrome 
parkinsonien,  ])ar  MM.  (».  Croi  /.on  cl  .1.  ('ainisTOPiiE. 

Aussi  variés  que  puissent  être  les  aspects  clini(|ucs  réalisés  par  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  ra[)parition ,  au  cours  de  l'évolution  de  celle-ci,  d’un 
syndrome  |)arkinsonien  constitue  une  éventualité  assez  exceptionnelle 
pour  que  l’observation  clinicpie  ([ue  nous  rapportons  aujourd’hui  mérite 
de  retenir  l’attention. 

Oli'ii'rnalinn.  .\I  I.r.v..  I■',luili(‘,  âe:é(‘  aotiicllciacnl  de  M  aas,  a  été  examinée  pour 

la  première  fois  à  la  Salpèlrièrii  en iléeemlinï  l'.l.'iU.Snn  alTee.linn  avait  délnilé  trois  ans 
auparavant,  par  de.s  troubles  de  l’éfpiilibre  avec  démarelie  ébrieuse,  ipn  s’étaient  aggra- 
\'és  proyre.ssivement.  l’eu  de  toinjis  après  élaieid  apparus  des  Irmiblesde  la  |iarolc.  Lors 
de  son  premiei'  séjour  dans  le  service,  en  décembre  l'.l.'lO,  l'examen  avait  permis  de  coiis- 
lat(!r  des  signes  eliin(pies  de  sclérose  en  phnpies  awe  symplomatologie  <-érèbelle>isc 
in-édominante  et  symptomatologie  i)yramiilali‘  discrète.  I.a  malade,  dans  la  station 
debout,  élargissait  sa  base  de  sustentation  td  la  démari  he  avait  un  eaisndère  ébrieux 
lud.  Les  réflexes  tendineux  étaient  forts  aux  cpiatre  meuibr’es.  le  eulaiié  plantaire  indif¬ 
férent  à  droite,  en  extension  peu  franelie  .à  gauche.  Les  réflexes  eulaiiés  al)donunaux 
élaieid,  abolis.  Aucun  tremblement  au  repos,  mais  tr'embleineid  iuleidionnel  très  net 
dans  l’aele  du  doigt  sur  le  nez,  avec  liypermèlrie,  adiadoeoeinésie.  La  parole  était  très 
modiliée,  assez  raiiide,  mais  très  scandée.  Léver  nyslagmns  dans  le  i-egard  extrême, sur¬ 
tout.  dans  le  regard  in  haut,  lîéflexes  pupillaires  normaux,  idiamp  visuel  normal  pour 
le  blanc  et  les  l■ouleurs.  l’as  de  seotome  eenlrid.  Le  léflexe  dn  voile  élait  aboli. 

Il  existait,  en  outre,  ipielipies  Iroiildes  spliinelériens  a\'ee  leideiii'  des  mictions  et 
parfois  ineonlinenee. 

I.a  ponction  lombaire  montrait  un  liipiide  clair,  non  hypertendu,  a\'ee  0  gr.  .'il)  d’al¬ 
bumine,  0,‘^  lymphocyte,  une  réaelion  de  li.-W.  négali\e.  une  eourbi^  noranale  do  ben¬ 
join  colloïdal.  La  réaidion  de  li.-W.  était  négative  dans  le  sang. 

(Dn  retroinait  peu  de  chose  dans  les  antécédents  de  celle  malade.  lOlle  avail,  en  11118, 
fait  un  épisode  infectieux  aigu  avec  fièvre  éle\ée,  sans  nuire  symplùme  marquant, 
sans  diplopie,  sans  somnolence.  (Jueh|ues  années  aupara\aul  elle  avait  présenté  une 
glycosurie  transiloire.  L'examen  des  urines  ne  révélail  plus  la  présence  de  sucre. 

Malgré  l’absence  de  moclificalion  de  la  courbe  du  benjoin  colloïdal,  le 
diagnostic  de  sclérose  en  plaques  nous  paraissait  indiscutable. 
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sieurs  séries  d’injections  intraveineuses  de  salicy’.ate  de  soude  qui  semblèrent  améliorer 
passafrèrement  les  troubles  de  la  marche.  Revue  plusieurs  l'ois  à  notre  consultation 
elle  se  présenta  le  24  septembre  1932  avec  une  symptomatologie  très  modifiée.  Elle 
avait  vu  rapidement  s’aggraver  les  troubles  de  la  marche,  on  même  temps  que  s’ins¬ 
tallait  en  deux  mois  une  contracture  des  membres  et  que,  surtout,  apparaissait  au  repos 
un  Ireinblement  des  membres,  d’abord  fugace  et  discret,  puis  permanent  et  intense. 

A  l’heure  actuelle,  ce  qui  frappe  immédiatement,  c’est  l’existence,  au  niveau  des 
membres,  d’un  tremblement  incessant,  dont  les  caractères  sont  ceux  du  tremblement 
parkinsonien  le  ])lus  typique. 

Ce  tremblement  symétrique  prédomine  au  niveau  des  mains  oii  il  est  continu,  inces¬ 
sant,  à  oscillations  do  rythme  régulier  et  d’assez  grande  amplitude.  Marqué  surtout 
par  des  mouvementsde  flexionot  d’extension  des  doigts, il  s’etendà  la  main  qui  tremble 
du  même  rythme  et,  à  un  moindre  degré,  atteint  les  muscles  de  l’avant-bras  et  de  la 
racine  du  membre.  Le  tremblement  est  également  net  aux  membres  intérieurs,  prédomi¬ 
nant  au  niveau  des  pieds,  surtout  des  gros  orteils.  On  constate  en  outre  un  degré  net  de 
contracture  musculaire  de  type  exlrapyramidal  avec  exagération  des  réflexes  de  pos¬ 
ture,  difficiles  à  rechercher  du  fait  de  l’intensité  du  tremblement.  Le  faciès  de  la  ma¬ 
lade  a  un  aspect  figé. 

Ln  dehors  de  cotte  symptomatologie  récente  réalisant  avant  tout  un  tremblement 
parkinsonien  des  quatre  membres,  l’examen  permet  de  retrouver  l’ensemble  des  signes 
antérieurement  constatés.  L’épreuve  du  doigt  sur  le  nez  fait  facilement  dissocier  du 
Iremblemenl  de  repos  un  tremblement  intentionnel.  Dans  l’épreuve  du  talon  sur  le 
genou,  on  constate  une  hypermétrie  nette  ;  en  outre,  adiadococinésie,  parole  scandée, 
nystagmus  léger  dans  le  regard  latéral  extrême,  abolilion  des  cutanés  abdominaux  et 
du  réflexe  du  voile,  tous  symiitômes  constatés  depuis  doux  ans  et  qui  avaient  étayé  le 
'diagnostic  de  sclérose  en  pUuiues. 


Le  fait  capital  dans  l’histoire  de  cette  malade  est  l’apparition  d’un 
syndrome  parkinsonien  au  cours  de  l’évolution  d’une  affection  dont  les 
symptômes  cliniques  et  l’évolution  nous  ont  paru  ceux  d'une  sclérose 
en  plaques  indiscutable . 

Cinq  années  après  les  premiers  signes  de  l’affection  dont  l’évolution  a 
été  marquée  par  des  périodes  d’aggravation  et  des  périodes  d’amélioration 
transitoires,  nous  avons  vu  se  produire  une  aggravation  manifeste  des 
symptômes  semblant  correspondre  à  une  poussée  évolutive  de  la  mala 
diie,  mais,  en  même  temps,  nous  avons  vu  se  modifier  profondément  le 
tableau  clinique,  celui-ci  s’enrichissant  de  symptômes  d'un  ordre  très 
différent  :  tremblement  et  contracture  parkinsoniens. 

Bien  que  l’hypothèse  puisse  être  soulevée  d'une  infection  du  système 
nerveux  autre  que  la  sclérose  en  plaques,  en  particulier  d’une  encéphalite 
épidémique  (la  malade  ayant  présenté  un  épisode  infectieux  en  1918) 
3  l’origine  des  divers  symptômes  observés,  il  nous  paraît  plus  vrai¬ 
semblable  d’admettre  que  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  sclé¬ 
rose  en  plaques  légitime  et  que  la  localisation  des  lésions  dans  le  né- 
"vraxe  conditionne  la  symptomatologie  très  particulière  de  l’affection.  Il 
s  agit  d'un  cas  clinique  comparable  à  celui  que  G.  Guillain  et  P.  Mollaret 
rapportaient  récemment  et  qui  avait  permis  à  ces  auteurs  d’individualiser 
une  forme  hypothalamo-pédonculaire  de  la  sclérose  en  plaqnes.  Chez  leur 
malade  existait,  avec  un  tremblement  parkinsonien,  des  mouvements  in¬ 
volontaires  à  type  d’hémiballismus  qui  permettaient  d’incriminer  en  outre 
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une  atteinte  du  corps  de  Luys.  Dans  notre  observation,  comme  dans 
celle  de  ces  auteurs,  la  discrétion  des  signes  pyramidaux  et  des  signes 
Jiiédullaires,  l'importance  des  signes  cérébelleux  et  l’existence  d’un  trem¬ 
blement  parkinsonien  témoignent  d’une  localisation  haute  des  lésions  de 
sclérose  touehant  avec  élection  la  région  mésocéphalique  et  peut-être  les 
noyaux  gris  centraux. 


La  diplégie  faciale  cérébrale  (forme  corticale  de  la  paralysie 
pseudo- bulbaire),  par  .M.M.  Th.  Alajou.vnine  (T  It.  Tuurel. 

Résumé.  Présentation  d’un  malade  dont  voici  l’observation  résumée  : 

Il  s’affit  d’un  homme  de  48  ans,  ([iii  jn'é.scnte  une  paralysie  pseudobulbaire  c.ortioale 
<lc‘puis  .'J  mois.  Le  début  a  été  bruscpie,  puisque  tes  troubles  se  sont  installés  en  une 

dette  forme  corticale  de  la  paralysie  pseudobulbaire  est  singulière  par  liien  des 

1“  La  paralysie  pseudobulbaire  est  isolée  :  elle  est  en  effet  limitée  aux  muscles  de  la 
face,  de  la  lanü:ue,  du  pharynx,  ilii  larynx  et  aux  masticateurs.  Les  membres  sont 
indemnes  de  toute  paralysie  ;  il  n’existe  qu’une  hyperréfleclivilé  tendineuse  diffuse  ; 
il  n’y  a  ni  mictions  itn[iérieuses,  ni  troubles  psychi(|ues. 

•2"  La  paralysie  porte  uniquement  sur  la  motilité  volontaire,  mais  ici  elle  est  absolue. 
Les  mouvements  élémentaires  et  les  moux  ements  associés,  qui  constituent  les  fonctions, 
sont  supprimés. 

Le  malade  ne  peut  volontairement  ni  plisser  le  front,  ni  fermer  les  jiaïqiières  ;  les 
mouvements  des  lèvres,  de  la  mâchoire  inférieure,  de  la  langue  sont  très  réduits  ;  les 
c.ordes  vocales  sont  paralysées.  Cotte  paralysie  labio-linguo-pharyngo-laryngo-masli- 
catricc  rend  impossible  la  ])arole  et  la  mastication. 

Si  les  mouvements  volontaires  sont  supprimés,  il  n’en  est  pas  de  même  des  mouve¬ 
ments  automatiques  et  réflexes  ;  alors  que  l’occlusion  volontaire  des  pau[iières  est 
impossible,  on  observe  de  temps  à  autre  un  clignement  réflexe  ;  on  peut  d’ailleurs  le 
provoquer  aisément  en  mettant  en  œuvre  les  réflexes  naso-oculo-cornéo-palpébraux  ; 
de  même  les  paupières  se  ferment  pendant  le  sommeil.  La  mimique  psycho-synciné- 
liciue  est  conservée  (rire  et  pleurer  réflexes)  ;  le  réflexe  massétérin  existe  ;  la  dégluti¬ 
tion  réflexe  se  produit  lorsque  les  aliments  arrivent  dans  l’arrière-gorge. 

3“  Enfin,  troisième  point  intéressant,  il  existe  une  atonie  musculaire  : 

Le  visage  est  atone,  les  traits  tombants. 

La  mâchoire  est  tombante  ;  la  dépressibilité  rétromaxillairc  est  exagérée. 

Les  muscles  présentent  une  hypoe.xcitabilité  mécanique. 

L’atonie,  l’hypoexcitabilité  mécanique  des  muscles  e.xpliquent  à  notre  sens  l’absence 
de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques. 


Cette  observation,  dont  nous  venons  de  donner  le  résumé,  sera  rappor¬ 
tée  de  façon  plus  détaillée,  avec  d’autres  observations  semblables,  l’une 
anatomo-clinique,  dans  un  prochain  mémoire  de  la  Revue  Neurologique. 

Nous  reprenons  dans  ce  mémoire  l’étude  d’ensemble  des  faits  de  cet 
ordre,  avec  des  considérations  physiopathologiques  sur  la  dissociation 
dans  ces  diplégies  faciales  cérébrales  des  activités  volontaire  et  réflexe,  déjà 
étudiée  dans  un  précédant  mémoire  sur  «  les  paralysies  des  mouvements 
associés  des  globes  oculaires  ».  {Revue  Neurologique, 19'dl,  t.  J,  p.  12Ô-169.) 
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Tumeur  de  la  région  hypophysaire  à  symptomatologie  oculaire 
pure.  Opération.  Adénome  chromophobe  supraselledre,  par 

MM.  Clovis  Vincent,  A.  Offret.  Jean  Darquier  (paraîtra  dans 
un  prochain  numéro). 


Tumeur  intramédullaire  chez  une  enfant  de  moins  de  trois  ans. 

Extirpation.  Guérison.  Classification  histologique  difficile,  par 

M.  L.  Christophe  (de  Liège). 

L’observation  que  j’ai  l’honneur  de  vous  présenter  aujourd’hui  ni’a 
paru  digne  de  votre  tribune  tant  par  sa  rareté  exceptionnelle  que  par  les 
difficultés  de  diagnostic  clinique  et  histologique  qu’elle  présente.  Il  n’existe 
pas,  à  ma  connaissance,  d'observation  de  tumeur  intramédullaire  opérée 
chez  une  enfant  d’aussi  bas  âge  et  dans  la  belle  série  de  cent  cas,  publiée 
par  Elsberg,  on  ne  trouve  qu’une  seule  néoplasie  chez  le  jeune  enfant  ; 
encore  s’agissait- il  d’une  métastase  d'un  sarcome  à  cellules  géantes. 

Une  fillette  de  2  ans  et  11  mois  nous  fut  amenée  le  7  novembre  1931  et 
la  mère  nous  conta  l’histoire  que  voici  : 

Antécédents  héréditaires  :  père  et  mère  bien  portants,  un  frère  bien 
portant  et  normal,  âgé  de  4  ans  et  demi  —  pas  de  fausse  couche,  ni  d'en¬ 
fant  mort  en  dehors  de  ces  deux  enfants. 

Anlécédenls  personnels  :  née  à  terme  après  application  de  forceps  à  la  vulve  ;  a  fait 
an  peu  d’entérite  pendant  sa  année,  puis  un  très  léger  rachitisme.  A  commencé  à 
marcher  à  un  an,  à  parler  vers  2  ans.  Les  dents  ont  été  un  peu  tardives  à  paraître,  mais 
sont  actuellement  normales. 

1-e  17  juin  1931,  on  procède  au  niveau  de  la  cuisse  gauche,  lace  externe,  à  la  vaccina¬ 
tion  antivariolique,  la  réaction  vaccinale  est  très  faible,  quand,  le  27  juin,  soit  le  10'  jour, 
une  généralisation  de  la  vaccine  s’installe  :  l’enfant  est  entièrement  couverte  de  pustules 
suintantes.  Ce  phénomène,  aux  dires  des  parents,  continue  pendant  le  mois  de  juillet, 
pendant  le  mois  d’août  et  même  pendant  le  mois  de  septembre.  Fin  septembre,  les  yeux 
étaient  encore  en  partie  fermés  par  les  croûtelles  qui  recouvraient  les  paupières  supé¬ 
rieures. Vers  la  tin  septembre,  c’est-à-dire  à  l’époque  où  l’affection  cutanée  est  en  voie  de 
disparition,  l’enfant  commence  à  gémir  la  nuit  :  elle  explique  qu’elle  ne  sait  plus  se 
retourner  spontanément  dans  son  lit.  Après  trois  jours  elle  accuse  une  douleur  dans  la 
région  lombaire  gauche,  elle  pleure  nuit  et  jour,  elle  accuse  aussi  des  douleurs  dans  le 
membre  intérieur  droit,  ainsi  qu’une  céphalée  continue.  On  s’aperçoit  rapidement 
que  l’enfant  ne  peut  plus  se  tenir  debout  parce  que  sa  jambe  droite  se  dérobe  sous  elle. 
Si  l’on  tentait  de  la  faire  marcher  en  la  tenant  sous  les  aisselles, la  jambe  droite  s’effon¬ 
drait.  Trois  semaines  après  le  début  de  cette  monoplégie  douloureuse  apparaît  de  Vhéina- 
turie  que  la  mère  décrit  très  nettement  ;  urine  au  début  delà  miction  claire  et  normale, 
avec  sang  rouge  à  la  fin  de  la  miction.  L’hématurie  dure  une  semaine  pour  disparaitre 
ensuite. L’enfant  est  hospitalisée  dans  un  service  de  pédiatrie  où  l’on  parlede  «paraly¬ 
sie  infantile  ».  Devant  la  persistance  des  douleurs  et  la  progression  de  la  paralysie  qui 
gagne  le  côté  gauche, la  mère  reprend  son  enfant  de  l’hôpital  et  la  présente  à  une  poly¬ 
clinique  où  l’on  fait  radiographier  les  hanches,  pensant  à  une  luxation  congénitale.  Aucun 
diagnostic  n’est  cependant  posé  et  c’est  alors  qu’on  me  confie  la  malade. 

Dès  le  premier  abord,  il  est  évident  que  le  diagnostic  de  paralysie  infantile  ne  se  jus¬ 
tifie  pas  :  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  très  vifs,  le  signe  de  Babinski  est  très 
net  à  droite.  L’état  psychique  de  l’enfant  est  normal,  mais  le  caractère  est  excessivement 
difficile  et  il  est  impossible  d’obtenir  la  collaboration  de  l’enfant  pour  la  recherche  des 
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seusibililés.  Il  ti’cxisle  p:is  de  si^iie  méningé,  il  n’y  n  pas  de  température.  L’examen  des 
ner/s  crâniens  ne  montre  rien  d’anormal  ;  les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont 
absolument  normau.x  ;  les  réflexes  y  sont  également  normaux  :  il  n’existe  do  ce  coté 
non  plus  aucun  sigm^  de  la  série  cérébelleuse.  Le  membre  in/érienr  droit  est  paralysé,  sur¬ 
tout  en  ce  ijui  ïameerue  les  musides  dislaux.  11  eNisl(^  une  légèi'e  contrardure  en  exten¬ 
sion  do  ce  membre  avec  prédominance  au  niveau  du  pied  ipn  est  eipiin  et([u’onne  peut 
fléidiir  normalement.  Le  membre  inférieur  gauche  est  parésié,  surtout  dans  les  muscles 
raocourcisseurs,  mais  moins  fort  qu’à  di'oite.  .\insi  que  je  l’ai  dit  déjà,  les  réflexes  acliil' 
léens  et  rotiiliens  à  droite  .sont  très  vifs.  Il  n’cxlsle  pas  de  clonus  de.  la  rid  nie,  le  plantaire 
à  droite  se  fait  lentementet  en  extension,  à  gauche,  vivemcni.  (d.enflexion.  Les  abdomi¬ 
naux  sont  vifs.  11  n’existe  pas  de  réflexe  d’automal  isme  médullaire  :  il  n’existe  pas  non 
plus  de  troubles  trophiques  graves,  en  dehors  d’une  légère  atrophie  globale  du  membre. 
On  note  à  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche,  à  l’endroit  de  la  vaccination,  une  large 
cicatrice  fortement  pigmentée  et  v'incuse.  L’examen  somatique  no  montre  absolument 
aue.un  signe  de  lésion  de  la  colonne  vei'tébrale  et  notamment  aucun  signe  permeltant 
de  penser  à  un  mal  de  l’ott.  La  radiographie  montre  l’intégrité  absolue,  de  la  colonne  : 
pas  d’ostéite,  pas  de  disijne  pincé  ;  aucune  anomalie.  11  va  sans  dire  que  notre  pri^mier 
mouv'ement  lut  de  rechercher  unccorrélation  entrola  paraplégie  actindlement  constatée 
et  la  vaccination  anlivariidique  :  les  esprits  sont  en  clïet  actuellemeni,  fort  impression¬ 
nés  par  les  nombreux  cas  publiés  d’encéphalomyélite  pustvacoinale.  Il  él.ait  évident 
cependant  ijuc,  parmi  les  cas  publiésde  cettoaffeclion,aucunnc  ressemblait  à  celui  que 
nous  avions  sous  les  yeux  et  i[uo  l’on  ne  pouvaitguère  cataloguerpai'rni  les  encéplialo- 
myélites  une  paraplégie  apparue  plus  de  trois  mois  après  la  vaccinal  ion.  La  ponction 
lombaire  nous  apporta  l’indioc  révélateur.  L’épreuve  de  (Jucckonstd-StoocUey  fut  iliiü' 
elle  à  interpréter,  en  raison  de  l’indocilité  et  des  cris  continuels  de  l’enfant.  Il  tut  noté 
cependant  que  la  pression  montait  fortement  au  moment  du  cri  et  retombait  mal  dans 
les  périodes  d’inspiration  ou  de  repos.  Le  liquide  retiré  par  cette  ponction  nous  montre 
ipi’il  existait  18,8  éléments  par  mrn”  avec  hyperalbuminose  considérable,  se  chiffrant 
par  2  gr.  8  centigr,  par  litre.  La  réadion  do  l’andy  était  fortement  positive,  celles  de 
.\lcincke  et  de  Il.-W.  étaient  négatives.  Le  li.-W.  était  également  négatif  dans  le  sang 
de  la  mère  et  du  père,  ainsi  que  la  réaction  de  Besredka.  L'apparition  do  cetto  dissocia¬ 
tion  albumino-cytologique  nous  surprit  lortomont  :  (1  jours  plus  tard,  nous  pratiquâmes 
alors  une  injection  de  lipiodol  par  voie  occipito-atloïdiennc  .  le  liquiile  retiré  à  cette 
occasion  à  ce  niveau  ne  montrait  que  18  centgr.  d’albumine  par  litre,  le  dosage  étant 
pratiqué  par  la  méthode  photométrique.  Le  lipiodol  injecté  venait  se  rassembler  en 
totalité  au  niveau  du  corps  de  la  10' vertèbre  dorsale,  où  il  prenait  la  forme,  Ijicn  connue, 
de  mitre  d’évcipie.  (Juclquos  gouttes  arrivaient  à  perler  sur  les  côtes  et  à  tomber  dans  le 
cul-de-sac  sacre.  Le  lendemain  l’accrochage  du  lipiodol  persistait  encore,  très  abondant. 

1,0  diagnostic  de  compression  médullaire  d’origine  tumorale  semblait  donc  s’imposer 
maigre  le  |eune  âge  de  la  malade.  I.a  clinique  ctla  radiologie  s’unissaient  pour  dire  qu’ü 
ne  s’agissait  pas  d’un  mal  de  l’ott.  L’état  général  favorable,  associé  à  une  aggravation 
rapide  de  la  parapiegie,  à  l’apparition  d’une  rétention  d’urine  complète,  à  l’intensité 
dos  douleurs  iiue  présentait  celte  entant,  nous  décida  à  intervenir  rapidement. 

Le  14  novembre  l!».31,  je  Os  sous  anesthésie  générale,  administrée  jiar  insufflation  à 
l’appareil  de  (lonmd  d’air  contenant  sous  tension  constante  de  la  vapeur  d’éther  chauffée, 
une  laminectomie  avec  conservation  des  apophyses  épineuses,  rabattues  vers  le  liant 
dans  le  ligament  interépineux  intact.  Dès  avant  l’ouverture  de  la  dure-mère,  on  pat 
constater  qu’il  existait  une  lésion  macroscopi([ue  au  niveau  du  jioint  renseigné  par  le 
lipioilol.  La  ilure-mère  avait,  à  ce  niveau,  un  aspect  jaunâtre,  tranchant  nettement  sur 
le  bleuté  sous  et  sus-jaceid..  Afirès  l’ouverture  de  la  dure-mère,  nous  vîmes  une  moelle 
renflée,  d’aspect  jaunâtre  sur  une  hauteur  coi’rospondant  à  l’ongle  du  pouce  environ. 
La  moelle,  fut  explorée  aussi  complètement  ipie  possible,  retournée  par  traction  sur  les 
ligaments  dentelés  vers  la  droite,  iiuis  vers  la  gauche.  Les  racines  furent  mises  en 
évidence  jusqu’à  leur  émergence,  dans  le  but  de  s’assurer  qu’il  ne  s’agissait  ]ias  soit 
d’un  abcès  froid  pottirpie,  soit  d’une  compression  par  un  cordome  venu  du  disque  inter¬ 
vertébral.  Nous  pûmes  même  passer  en  dessous  de  la  moelle  une  aiguille  courbe  de 
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Ueschaïups  |iuur  nous  rendre  compte  ([ue  le  processus  était  slriclcment  iiilriimédullaire. 
C’est  alors  (|ue  la  moelle  fut  fendue  longitudinalement  sur  1  em.  environ  au  bistouri 
électrique.  A  2  mrn.  de  profondeur,  nous  tombâmes  sur  une  formation  kysliipie,  d’aspect 
rouge  vineux.  Les  lèvres  de  l’incision  médullaire  furent  écartées,  la  poche  ainsi  exposée, 
très  lentement  et  progressivement  clivée,  dans  sa  moitié  postérieure.  d(‘  la  moelle 
enviroimaide.  En  voulant  poursuivre  ce  clivage  ])lus  ])rofondément,  la  poche  se  rompit 
et  donna  issue  à  3  em“  d’un  liquide  louche,  mélangé  de  grumeaux  blanchâtres,  d’aspect 
muco-purulenl.  Ce  liquide  fut  examiné  immédiatement  au  laboratoire  ]iai'  le  U'  Moreau, 
qui  rapporta  la  réponse  suivante:  pas  de  cellules  tumorales,  pas  de  microbes,  quehpics 
J'ares  leucocytes  |i(dynucléaires.  Le  liquide  sur  les  porte-objets  prenait  un  aspect  grais¬ 


seux.  La  poche  incisée  avait  des  dimensions  plus  vastes  que  nous  n’avions  cru  de  prime 
abord.  Elle  s’étendait  sur  3  cm.  de  longueur.  Par  des  tractions  très  douces  et  très  pru¬ 
dentes  de  cette  paroi  fragile,  il  tut  possible  d’obtenir  une  énucléation  <'omptète  de  la 
paroi.  Après  cette  extirpation,  la  moelle  était  réduite  à  deux  cordons  épais,  enhe  les¬ 
quels  la  pince  pouvait  toucher  facilement  la  dure-mère  antérieure.  Après  assècheimuit 
'Uinutieux  du  liquide  épanché,  la  dure-mère  fut  suturée  et  la  plaie  fermée  par  élages. 

Les  suites  opératoires  turent  favorables  :  dès  le  lendemain  de  l’intervention  on  eons- 
latait  que  l’enfant  remuait  au  commandement  le  membre  inférieur  gauche  et  cpi’elle 
pouvait  déplacer  ce  membre.  11  existait  une  monoplégie  flas(iue  du  membre  inférieur 
droit.  La  rétention  d’urine,  qui  avait  nécessité  le  sondage  a\-ant  rintorvention.  fit 
place  à  une  incontinence  qui  dura  4  jours,  le  5“  jour  l’enfant  éprouvait  le  besoin  tl'uivi- 
iier  et  réclamait  spontanément  l'iirinal.  Les  douleurs  avaient  distiaru,  dés  le  lendemain 
de  l’opération.  11  n’y  eut  pas  de  réaction  méningée  neite  et  le  maximum  de  la  tenqié- 
rature  tut  38,4  le  lendemain  do  l'intervention.  Les  cultures  aérobies  et  anaércdjics  du 
liquide  demeurèrent  stériles. 
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L’enfanl  i|uitta  le  service  le  IG''  jour  :  lu  [)iirai)léfrie  avait  disparu,  mais  les  membres 
étaient  encore  trop  faibles  pour  la  marche. C.elle-ci  fut  cependant  récupérée  rapidement, 
encore  qu’il  persiste  un  peu  de  spasticité  du  membre  inférieur  droit.  I.es  s|)bincters 
sont  normau.v,  la  sensibilité  est  normale  à  tous  les  modes,  l’état  f,muéral  est  florissant. 

La  paroi  du  kyste  fut  coidiée  à  M.  le  P'  Divry,  (pii  en  fit  une  étude  histoloffique  com¬ 
plète.  Voici  la  note  (pi’il  nous  a  remise  à  ce  sujet  : 

Examen  liiHlopalhulntjiiiue.  —  La  paroi  de  l’abcès  a  été  exanunéo,  après  inclusion 
à  la  iiaraffine.  En  allant  dehors  en  dedans,  elle  se  montre  constiluée  loul  d’abord  par 


une  couche  de  tissu  conjonctif  banal,  assez  richement  vascularisée  et  (pii,  en  certains 
endroits,  sc  densifie  en  gros  tractus  collafrènes.  ^;llc  est  plus  ou  moins  pourvue  de  noyaux 
suivant  les  points  considérés.  Elle  ne  comporte  ijuc  peu  d’infiltration  périvasculaire  ou 
interstitielle,  (plasmo-lymphocytairc).  Plus  profondément  la  membrane  change  d’as¬ 
pect  ;  à  ce  niveau,  en  effet,  elle  comporte  une  pridifération  vasculaire  assez  intense  et 
soit  autour  dos  vaisseaux,  soit  dans  les  mailles  du  tissu,  on  note  la  présence  de  nombreux 
éléments  d’infiltration,  parmi  lesipnds  les  polynm  léaires  prédomiueid,  ;  on  y  rencontre 
aussi,  en  moins  grand  nombre,  des  lym|diocytes  ou  des  élérm  nts  mononucléés  et,  de-ci 
de-là,  quelques  plasmocytes.  En  certains  |ioints,  cette  partie  infiltrée  de  la  paroi  de  l’abcès 
montre  de  véritables  nids  de  macrophages,  paraissant  essaimer  du  tissu  conjonctif 
lui-même  (histiijcytes)  (voir  lig.  I). 

Enfin,  en  certains  points  du  moins,  la  membrane  que  nous  venons  de  décrire  est  tapissée 
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vers  Irt  cavité  de  l’abcès,  d’une  couche  de  macrophages,  de  forme  et  de  dimensions 
très  variables  et  dont  beaucoup  apparaissent  comme  polynucléaires  (voir  fig.  2). 

Au  milieu  d’eux  on  voit  un  certain  nombre  de  lymphocytes  et  surtout  de  polynu¬ 
cléaires,  en  quelques  points  même,  ces  derniers  forment  de  véritables  nodules.  Les  par¬ 
ties  les  plus  internes  de  cette  couche  s’effritent  vers  la  cavité  de  l’abcès. 

Bref,  la  constitution  de  la  paroi,  envisagée  dans  son  ensemble,  est  celle  d’une  mom- 
brane  pyogène.  Il  s’agit  d’un  abcès  ancien  dont  la  paroi  montre  des  signes  d’organisa¬ 
tion  conjonctive  et  la  production  d’un  tissu  de  granulation  infiltré  de  leucocytes,  de 
lymphocytes  et  d’histiocytes  {macroi)hages). 

La  nature  de  cette  tumeur  extirpée  était  donc  discutable.  Son  aspect  mêlé  à  des  gru¬ 
meaux  purulents,  l’épaisseur  de  sa  paroi  et  sa  structure  macroscoi)ique  nous  faisaient 
penser  magré  l’absence  de  cellules  géantes  à  un  tuberculome.  .Nous  suivions  avec  anxiété 
l’amélioration  clinique  rapide,  craignant  de  voir  ajiparaître  d’un  jour  à  l’autre  une  géné¬ 
ralisation  de  méningite  tuberculeuse.  Cependant  l’évolution  favorable  devenait  si  longue 
que  nous  reprenions  espoir.  Tout  à  coup  le  17  septembre  1032,  soit  dix  mois  après  l’ojié- 
ration.  Tentant  nous  fut  menée  jjar  la  mère  éplorée,  parce  que  depuis  deux  jours  elle, 
était  somnolente  et  apathique, avait  vom-i  en  jet,  présentait  une  temi)érature  de  30.3 
avec  raideur  de  la  nuque.  Nous  souvenant  de  la  possibilité  d’un  tulierculome,  nous 
considérions  a  priori  la  situation  comme  désespérée  :  nous  fîmes  néanmoins  une  ponc¬ 
tion  lombaire.  Celle-ci,  à  notre  grand  étonnement,  montra  du  liquide  ironble.  hyper¬ 
tendu,  donnant  une  tension  de  00  cm.  d’eau  au  manomètre  de  Claude.  L’é]>reuve  de 
Queckenstedt  se  faisait  normalement  et  indiquait  donc  que  la  cavité  rachidienne  était 
redevenue  perméable.  L’étude  du  li(|uide  céphalo-rachidien  ainsi  prélevé  le  montrait 
stérile  tant  en  anaérobie  qu’en  aérobie,  il  contenait  1200  éléments  ]iar  mm“.  ces  éléments 
étant  presque  uniquement  des  poUjmicléaires,  l’albumine  était  à  22  cgr.  par  litre  ;  le 
sucre  était  absent  et  l’examen  direct  tout  autant  (jue  la  culture  ne  montrait  pas  de  mi¬ 
crobe.  Les  différentes  réactions  de  .MeincUe,  Kahn  et  Bordet-Wassermann  étaient  à 
nouveau  négatives.  Il  va  sans  dire  que  cet  aspect  de  méningite  aiguë  ou  mieux  de 
réaction  méningée  aseptique  nous  rendit  quelque  espoir.  Des  ponctions  lombaires  furent 
pratiquées  quotidiennement.  Le  19  septembre  le  liquide  ne  donnait  plus  que  270  élé¬ 
ments  par  mm’,  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  était  normale,  une  quantité  normale 
de  sucre  faisait  sa  réapparition.  Deux  jours  plus  tard,  le  nombre  d’éléments  remontait 
de  nouveau  à  1200,  mais  la  culture  restait  toujours  stérile.  Les  signes  méningés  restaient 
graves,  la  nuque  raide,  l’état  général  précaire,  la  température  très  élevée.  Le  5®  jour 
cependant  l’amélioration  parut  se  taire  jour  et  le  6®  jour  la  température  était  à  la  nor¬ 
male.  L’enfant  semblait  se  rétablir  très  vite  et  la  suite  des  événements  a  donné  con¬ 
firmation  :  cette  enfant  est  actuellement  complètement  guérie. 

Le  liquide  trouble  retiré  par  ponction  lombaire  a  été  inoculé  régulièrement  au  cobaye 
dans  le  pli  de  Taine  et  dans  le  péritoine.  Aucun  de  ces  animaux  n’a  présenté  jusqu’à 
ce  jour  de  signe  pathologique. 

Voilà,  Messieurs,  l'observation  exceptionnelle,  je  pense,  que  j’avais  à  vous 
conter.  A  l'iieure  actuelle  encore,  il  n’est  pas  possible  d’être  catégorique 
sur  la  nature  de  la  poche  kystique  extirpée.  Après  avoir  minutieusement 
étudié  les  coupes  histologiques  avec  le  P’'  Divry,  nous  pensons  que 
nous  avons  eu  affaire  à  un  abcès  intramédullaire,  -stérilisé  spontanément 
et  dont  la  coque  distendue  formait  tumeur. 

Des  images  histologiques  ressemblant  aux  nôtres  sont  figurées  par  Spiel- 
meyer  dans  la  paroi  des  abcès  du  cerveau. 

Il  est  probable  cependant  que  le  liquide  contenait  encore  quelques  élé¬ 
ments  virulents  atténués,  qui  ont  donné,  après  dix  mois,  la  méningite  pu¬ 
rulente  dite  aseptique,  que  je  viens  de  vous  conter. 

L'hypothèse  peut  même  être  poussée  plus  loin  :  il  est  possible  qu’à  l’ori- 
-  T.  Il,  N»  ,J.  XÜVEMUKL  1932. 
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gine  de  cet  abcès  intramédullaire  se  trouve  le  microbe  qui  a  causé,  pen¬ 
dant  les  mois  qui  ont  suivi  la  vaccination,  la  surinfection  des  pustulesavec 
l’affection  cutanée  résistante,  dont  je  vous  ai  parlé  au  début. 

Dans  ce  domaine  de  l’hypothèse,  bien  d’autres  rapprochements  sont 
possibles  et  l’on  pourrait  même  se  demander  si  la  lésion  de  notre  malade 
n’est  pas  à  rajiprocher  des  expériences  d’Eckslein,  (|ui  a  pu  provoquer  des 
encé|)halites  chez  le  singe,  par  inoculation  de  la  vaccine  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  L’encéphalite  postvaccinale  serait  due  (Lucksch,  Le- 
nier,  Mc Intosch.  l}ylTurnbull)à  une  défaillance  dans  la  protection  des 
centres  nerveux  par  la  barrière  méningée.  Le  kyste  intramédullaire  de 
notre  petite  malade  serait-il  à  rap|)roclier  d’une  tardive  pustule  vaccinale? 
Des  phénomènes  de  myélite  très  grave  avec  ramollissement  ont  d’ailleurs 
été  fréquemment  observés  dans  la  variole,  avec  quadriplégie,  escarres, 
troubles  sphinctériens,  etc.,  etc.  Il  y  aurait  lieu  de  se  demander  si  des  cas 
identiques  à  ceux,  déjà  anciens,  de  Westphall,  Bernhardt,  Spiller,  etc.,  ne 
pourraient  pas,  maintenant  que  l’exploration  intradure-mérienne  par  l'é¬ 
preuve  de  Queckenstcdt  et  le  lipiodol  est  plus  précise,  se  révéler  n’être 
que  des  abcès  intramédullaires  du  type  de  celui  que  je  viens  de  rapj)or- 
ter. 

La  découverte  opératoire  faite  chez  notre  petite  malade  et  la  guérison 
obtenue  justifieraient  une  exploration  intradure-mérienne  lipiodolée  dans 
des  cas  de  myélite  postvaccinale  ou  postvariolique. 

Chirurgie  et  curiethérapie  d’un  oligodendrogliome  de  la  zone 
rolandique,  MM.  D^s  CnRisTOPiir:  L.  (d  Divry  F.  (Liéfrc). 

En  1929,  nous  avons  relaté  l’histoire  d’un  gliome  cérébral  calcifié  qui 
fut  extirpé  avec  succès  et  qui,  à  l’examen  histoiiathologique,  présentait 
les  caractères  de  l'oligodendrogliome,  suivant  la  classification  histogéné- 
tique  de  l’Ecole  de  Boston  fl). 

Depuis  cette  intervention,  nous  avons  pu  suivre  régulièrement  l’évolu¬ 
tion  du  cas.  Impressionnés  par  les  statistiques  de  Cushing,  nous  avions 
émis  un  pronostic  favorable,  laissant  prévoir  une  marche  très  lente  du 
processus  tumoral  et  vraisemblablement  une  survie  très  longue.  Mais, 
contrairement  à  notre  attente,  la  tumeur  a  récidivé  d'une  façon  relative¬ 
ment  rapide,  malgré  un  traitement  radiumthérapique  intense,  montrant 
ainsi  combien  l'évolution  des  gliomes  est  parfois  capricieuse  et  propre  à 
décevoir  les  prévisions  les  plus  rationnelles. 

Voici,  dans  ses  grandes  lignes,  l’histoire  de  ce  malade  ; 

Ohsriviilidn.  -  Il  s’agit  d’ini  liDiiniie  lU-  :i.s  mus,  iiidusti’iid.  (|U(^  nous  oxaiiMiions  [)our 
Au  fM)iut  de  vue  héréditMire  et  persouind,  il  ne  présente  pas  d’antécédents  notables  ; 


(1)  Divnv  (1>.).  Gliome  céréljral  ealcilié.  Intervention,  ./onrn 
l'jé'j,  I).  bw. 


1.  de  Neur.  cl  de  Psijeh., 


SÉANCE  DU  '6  \UV EMBUE  1932 


cependant,  il  a  souffert  d’otite  à  diverses  reprises  et,  depuis  deux  ans,  il  a  eu  plusieurs 
atteintes  de  goutte  bien  caractérisée. 

Les  premiers  troubles  de  l’affection  actuelle  remontent  au  début  de  1925  ;  à  ce  mo¬ 
ment,  il  présente,  de  temps  à  autre,  une  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  vers 
la  droite,  se  faisant  par  saccades  ;  au  cours  de  ces  crises,  il  immobilise  de  la  main  la  tfde 
violemment  tiraillée. 

En  mai  192(1,  se  trouvant  à  la  chasse,  il  tombe  sans  connaissance  ;  on  n’est  pas  docu¬ 
menté  sur  les  particularités  de  la  crise  ;  cependant,  le  malade  fournit  deux  renseigne¬ 
ments  intéressants  :  immédiatement  avant  la  cliute,  la  tête  s’est  déviée  cloniquement 
vers  la  droite,  comme  au  cours  des  crises  antérieures  plus  limitées  ;  après  la  crise,  la  pa¬ 
role  a  été  embarrassée  pendant  quelques  jours. 

Depuis  cette  crise,  le  sujet  est  moins  bien  portant,  en  ce  sens  qu’il  accuse  fréquem¬ 
ment  des  troubles  dos  voies  digestives  :  le  moindre  écart  alimentaire  provoque  un  état 
saburral  de  la  langue.  De  plus  il  est  fatigable  au  travail. 

En  juillet,  il  présente  une  seconde  crise,  analogue  à  la  précédente,  précédée  de  la 
même  aura  motrice  et  suivie  de  troubles  dysarthriques  transitoires. 

.\  ce  moment,  il  consulte  :  l’examen  du  fond  de  l’œil  ne  décèle  rien  d’anormal  ;  la 
ponction  lombaire  fournil  un  liquide  de  tension  normale,  renfermant  4  el.  par  mm”, 
sans  exagération  du  taux  des  albumines  ;  B.-W.  négative. 

En  septembre  1926,  survient  une  troisième  crise,  calquée  sur  les  deux  précédentes. 
11  importe  de  noter  que,  depuis  la  seconde  crise,  le  malade  prenait  régulièrement  un 
médicament  anticomitial  (Sédoneurol  Dehaussy). 

Durant  l’année  1927,  il  continue  le  traitement  instauré  et  ne  présente  aucun  accident. 
Cependant,  sa  santé  générale  laisse  à  désirer  :  les  troubles  dyspeptiques  sont  fréquents; 
l’aptitude  au  travail  est  réduite  ;  de  temps  à  autre,  il  souffre  de  céphalée,  mais  peu  mar¬ 
quée  ;  sa  mémoire  est  également  défectueuse.  En  outre,  par  intermittences,  il  présente 
une  certaine  diiïiculté  de  s’exprimer,  qu’il  caractérise  comme  suit  :  «  Je  ne  trouve  pas 
bien  les  mots  ».  Il  se  plaint  aussi  d’acouphènes. 

En  juillet  1928,  il  se  rend  à  Vittel,  à  titre  de  repos  et  aussi  pour  y  faire  une  cure  anti¬ 
goutteuse.  A  ce  moment,  son  état  parait  s’aggraver  et  l’inquiète  vivement  ;  il  rentre 
à  Liège  le  7  août.  Depuis  lors,  il  accuse  des  phénomènes  morbidesde  plus  en  plus  accusés  ; 
la  dilîiculLé  d’élocutioq  se  marque  davantage,  à  telle  enseigne  que  le  malade  compare 
son  trouble  à  du  bégaiement  ;  il  ne  sort  pas  des  calculs  qu’il  doit  exécuter  ;  en  outre,  il 
se  montre  déprimé  et  tout  travail  intellectuel  lui  devient  de  plus  en  plus  pénible. 

C’est  dans  ces  conditions  que  nous  examinons  le  sujet,  le  26  septembre  1928. 

11  s’agit  d’un  homme  robuste,  de  grande  taille,  présentant  un  bon  aspect  de  saule 
générale,  mais  d’allure  déprimée.  Ce  qui  frappe,  dèsl’abord,  c’est  la  dysarthrie  qu’il  pré¬ 
sente.  dysarthrie  comportant  une  certaine  lenteur  de  l’élocution  et  des  achoppements 
syllabi(iues,  si  bien  qu’à  première  vue,  on  eût  pu  croire  se  trouver  en  présence  d’un  cas 
de  paralysie  générale. 

On  constate  aussi  un  certain  affaissement  de  la  commissure  labiale  droite  ;  dans 
la  mimique  courante,  le  facial  inférieur  droit  est  d’ailleurs  moins  mobile  que  du  coté 
opposé  ;  le  signe  de  Bevilliod  est  positif  à  droite.  La  langue  est  légèrement  déviée  vers 
la  droite. 

Du  coté  des  membres  supérieurs,  on  ne  relève  pas  de  troubles  moteurs  notables;les 
réflexes  tendineux  sont  vifs  des  deux  côtés. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  le  réflexe  rolulien  gauche  est  un  peu  plus  marqué  ([ue 
le  droit  ;  les  achilléens  présentent  aussi  une  légère  anisoréflexie,  mais  inverse. 

Les  réflexes  plantaires,  crémastèriens  et  abdominaux  sont  normaux. 

On  no  constate  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  sous  aucun  de  ses  modes. 

Les  pupilles  sont  normales.  Pas  de  nystagmus.  Sensibilité  cornéo-conjonctivale  nor¬ 
male.  Les  papilles  sont  bien  délimitées  et  ne  présentent  rien  de  pathologique.  Les 
champs  visuels  sont  normaux. 

Le  pouls  bat  à  70  à  la  minute  ;  il  est  régulier,  égal  et  de  tension  normale. 

Une  ponction  lombaire,  faite  le  U'  octobre,  fournit  un  liquide  normal  à  tout  point 
de  vue  ;  sa  pression  en  position  couchée  est  de  20. 
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Le  (1  oclobi'c,  lo  inaliifle  ïkxusc  la  eéplialée,  surlaul  oceipilale  ;  sans  être  à  pnipre- 
nieiit  parlai'  soiimiilenl,  il  fait  monlro  il’une  ecrtairie  l,orp(Mii;  iisycliiiiue  et  d’ime  cer- 
laino  indilTérenc.e.  Lo  pouls  bat  à  (il)  à  la  ininulo. 

Lo  !)  octobre,  il  est  moins  apatliiipio  ;  le  pouls  est  remonté  à  72.  11  présente  à  re  mo¬ 
ment  de  l’apbasie  motrice  pure  ;  il  comprend  très  bien  tous  les  ordres  ou  interpellations, 
ce,  qu’il  indique  par  gestes  ou  par  écrit  ;  il  saisit  parfaitement  le  langage  écrit  ;  il  peut 
dénombrer  le  nombre  de  lettres  d’nn  mot  ipie  l’on  prononce  devant  lui  ;  il  peut  copier 
l’imprimé  on  l’écriture  on  encore  écrire  spontanément.  Ln  somme,  on  ne  peut  motirc  en 
vedette,  che-/,  le  malade,  aucun  symptôme  d’acoiisie,  d’alexie,  ou  d’agraphie;  le  langage 
inlérieur  paraît  intact  ;  le,  trouble  essentiel  intéresse  l’expression  verbale  de  la  pensée. 
Lu  môme  temps,  ou  note  un  certain  degré  d’ae.alculie. 

A  côté  des  symplômes  aphasiques,  on  constate  une  certaine  parésie  du  membre  su¬ 
périeur  droit  ;  lo  malade  écrit  très  dillicilemont  et  laisse  souvent  le  crayon  en  prona¬ 
tion  s’échapper  des  doigis  ;  l’avaul-bras  a  une  tendance  à  se  placer  en  pronation.  La 
pression  de  la  main  est  notableiuenl  moins  marquée  qu’à  gauche.  Dans  l’épreuve  de 


t'ig.  1.  —  Obs.  1.  Itaclios  de  prolils,  vaste  zone  de  caleilication  de  lu  partie  moyenne  du  cervemi. 

l’index  vers  le  ne-/,,  on  eonslate  une  certaine  dysmétrie  ;  la  diadococinésie  est  égale¬ 
ment  très  défectueuse,  en  raisott  des  troubles  parétiques. 

Du  côté  du  membre  inférieur  droit,  la  motilité  est  également  légèrement  compro- 

Les  réflexes  profonds  sont  un  peu  plus  marqités  à  droite  qu’à  gauche,  tant  aux  mem¬ 
bres  sttpérieurs  qu’aux  membres  inférieurs.  Pas  de  Dabinski.  Les  réflexes  crémastériens 
et  abdominaux  sont  moins  marqués  à  droite  que  du  côté  opposé. 

La  parésie  faciale,  observée  précédemment  à  l’état  d’ébauche,  est  actuellement  ma¬ 
nifeste  ;  la  langue  est  nettement  déviée  vers  la  droite. 

On  n’observe  pas  d('  troubles  des  sensibilités  ;  au  niveau  de  la  main  droite,  notam¬ 
ment,  la  stéréognosie  est  parfaite. 

l'hi  résumé,  il  s’agissait,  chez  un  homme  de  38  ans,  d’une  hémiparésie  droite  avec 
aphasie,  qui  avait  été  précédée  d’accidents  d’allure  jacksonnienne,  laissant  chaque  fois 
à  leur  suite  des  troubles  anarthriques  passagers  ;  cotte  évolution  d’une  paralysie,  ja¬ 
lonnée  de  crises  épileptiformes  qui  en  marquent  déjà  transitoirement  la  topographie, 
doit  toujours  faire  penser  à  l’existence  d’une  néoplasie  cérébrale.  C’est  le  diagnostic  de 
probabilité  auquel  nous  nous  étions  arrêtés,  malgré  l’absence  de  tout  symptôme  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne. 

Les  radiographies  du  crâne,  de  face  et  profil  (V.  fig  1)  sont  venues  le  confirmer  d’une 
fayon  formelle;  elles  indiquent,  en  effet,  un  vaste  territoire  de  calcification  de  la 
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ri’i^ion  moyenne  du  cerveau  gauche,  paraissant  s’enfoncer  en  coin  vers  l’inifîricur  de  la 
masse  cérébrale  (cotte  pénétration  en  profondeur  était  parfaitement  visible  sur  les  rli- 
cliés  stéréoscopifiues). 

Dans  la  suite,  le  malade  présenta  des  périodes  de  plusieurs  jours  pendant  les(piPlles  il 
se  montrait  inerte,  abattu  et  enclin  à  la  somnolence  ;  il  accusait  de  la  cé]ihalée  à  la  ré¬ 
gion  temporale  gauche  et  à  la  région  occipitale  droite  ;  le  pouls,  normrd  durant  les 
phases  intercalaires  relativement  favorables,  tombait  à  (iO  et  même  à  bd  à  la  minute  ; 
hrcf,  on  avait  l'impression  que  le  cerveau  était  à  la  lindte  de  sa  tolérance  à  l’égard  de 
la  tumeur. 

L’intervention  fut  décidée  et  pratiquée  le  25  octobre  1028,  sous-anesthésie  locale  ;  la 
dure-mére  ne  présentait  rien  d’anormal  et  n’offrait  aucune  adhérence  avec  les  leplo- 
méninges.  Sur  le  cortex  mis  à  nu,  la  tumeur  apparaissait  nettement  au  niveau  du  lob<‘ 
pariétal  ;  elle  ne  faisait  aucune  saillie  sur  le  plan  des  circonvolutions  voisines,  mais  elle 
tranchait  nettement  sur  celles-ci  par  sa  coloration  plus  foncée,  plus  rougeiltre  et  aussi 
par  sa  consistance  plus  molle, 

Lllo  n’était  pas  nettement  délimitée  du  tissu  nerveux  et  elle  ne  put  être  cxtir|iée  ([iie 
Oue  par  un  clivage  plus  ou  moins  artificiel  réalisé  à  l'aide  du  doigt.  La  masse  enlevée,  à 
contours  irréguliers,  avait  à  pou  près  le  volume  d’une  grosse  mandarine  ;  in  siln,  la  tu¬ 
meur  était  certainement  plus  volumineuse  encore,  car  sa  partie  centrale  était  gorgée  de 
sang  (jui  s’est  évacué  en  grande  partie  au  cours  des  manipulations.  Certaines  circonvo¬ 
lutions  bordant  la  tumeur  avaient  un  aspect  gris  sale  particulier  et  étaient  manifeste¬ 
ment  atrophiées  ;  des  lambeaux  de  ces  circonvolutions  furent  d’ailleurs  fatalement  en¬ 
levés  en  même  temps  que  le  tissu  néoplasiciue.  La  tumeur  plongeait  fortement  dans  la 
direction  du  ventricule,  ainsi  que  le  taisaient  prévoir  les  radiographies. 

L’intervention  elle-même  ne  comporta  aucun  incident  particulier.  Elle  tut  suivie 
<l’une  hémiplégie  droite  complète  qui  rétrocéda  rapidement. 

Un  mois  après  l’opération,  soit  le  25  novembre,  non  seulement  l’hémiplégie  consécu¬ 
tive  à  l’intervejition  avait  disparu,  mais  les  troubles  parétiques  antérieurs  avaient  ré¬ 
trocédé.  L’élocution  s’était  aussi  notablement  améliorée  ;  le  malade  avait  retrouvé  son 
vocabulaire  habituel,  mais  il  s’exprimait  encore  avec  une  certaine  lenteur  et  une  cer¬ 
taine  dilïiculté  de  l’articulation,  notamment  des  syllabes  comportant  un  S.  Il  calculait 
aisément. 

Dans  la  suite,  il  reprit  ses  occupations  habituelles,  se  louant  dos  résultats  do  l’intor- 
vention. 

-Mais,  dans  le  courant  du  mois  de  juin  19211,  il  présenta  deux  crises  épilepliformes,  à 
la  date  du  1"  et  du  20.  A  ce  moment,  nous  nous  demandions  s’il  fallait  mettre  ces  acci¬ 
dents  sur  le  compte  d’une  irritation  cicatricielle  ou  d’une  récidive  de  la  tumeur.  1  .’ave- 
hir  devait  nous  démontrer  que  cette  dernière  hypothèse  était  la  vraie. 

A  ce  moment,  nous  prescrivons  0,12  de  luminal  chaque  soir. 

Nouvelles  crises  en  septembre  et  le  9  décembre  1929  :  elles  débutent  par  une  déviation 
de  la  tête  vers  la  droite  et  sont  suivies  d’une  parésie  du  bras  pendant  5  minutes  environ. 
Durant  les  périodes  intercalaires,  le  malade  se  déclare  satisfait  de  son  étal  :  il  persisie 
cependant  une  certaine  dilTiculté  de  l’élocution  ;  il  se  plaint  de  ce  que  «  sa  paride  ne 
suit  pas  assez  rapidement  sa  pensée  »  ;  il  persiste  en  outre  une  certaine  <lysarlhrie.  La 
dose  de  luminal  est  portée  à  0, 15  cgr. 

En  1930,  on  note  deux  crises  en  mars.  Luminal  :  0,20  cgr.  Quelques  accès  modérés 
en  avril  et  juin.  Le  19  juillet,  survient  une  crise  d’un  caractère  plus  grave,  accompagnée 
de  vomissements  et  suivie  d’un  état  de  torpeur  cérébrale  assez  marquée,  avec  bradv- 
cardie  (50  à  la  minute)  ;  en  outre,  le  malade  est  aphasique  ou  presque  et  le  membre 
supérieur  droit  est  paralysé  ;  il  se  remet  cependant  petit  è  petit,  mais  les  phénonuaies 
moteurs  ne  disparaissent  qu’après  un  mois  environ  et  encore  persiste-t-il  une  certaine 
parésie  de  la  main. 

Cette  crise  intense,  suivie  d’une  longue  paralysie,  inclinait  de  plus  vers  l’idée  d’une 
récidive  de  la  tumeur  et  de  fait,  une  radiographie,  faite  à  ce  moment,  indiquait  une 
plage  de  calcidcation  assez  étendue  è  l’endroit  de  l’ancien  foyer  tumoral. 
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(”est  dans  ces  comlilioiis  que  nuus  décidons  de  l.euter  un  traitement,  radiumthé- 
m  pique. 

Celui-ci  est  commencé  au  début  île  septembre  19, 10.  Pin  face  du  foyer  tumoral,  faci¬ 
lement  repérable  par  la  radiographie,  on  dispose,  sur  un  casijuc  eu  nidrose,  3  tubes  de 
10  mmgr.  et  4  tubes  de  ,9  mmgr.,  de  Haélément,  arrangement  en  quinconce,  à  3  einr. 
de  la  peau  ;  filtre  2  mm.  platine.  I.’application  est  poursui\-ie  pendant  dix  joues,  soit 
240  heures. 

Le  malade  continue  à  prendre  20  cgr.  de  lurninal  chaque  soir,  comme  précédemment. 

Le  traitement  radiumtliérapique  ne  laisse  pas  de  donner  quelque  esiioir.  Le  sujet 
reste  en  elTet  indemne  de  toute  crise  pendant  un  an  environ  ;  ce  n’est  que  dans  le  courant 
du  mois  d’août  1931  que  5  accès  se  produi.sent.  Mntre  temps,  cependant,  les  troubles 
parétiiiues  de  la  main  droite  paraissent  s’aggraver  :  les  mouvements  délicats  des  doigts 
sont  de  plus  en  plus  ditliciles,  à  telle  enseigne  que  l’écriture  est  devenue,  presque  im¬ 
possible  ;  objectivement,  on  note  une  légère,  atroi)hie  des  interosseux,  l’etile  zone 
d’hypoesthésio  au  niveau  du  l"''  espace  iuterosseux.  D’une  façon  générale  d’ailleurs,  tout 


P'ig.  2.  —  Partie  centrale  de  la 
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le  membre  supérieur  droit  paraît  un  peu  atropbié  par  rapport  au  côté  gauche.  L’élocu- 
lion  est  également  plus  pénible. 

Au  début  d’octobre  1931,  on  fait  une  seconde  application  de  radium  ;  50  inillii/r.  Ha  E, 
durée  30  jours  par  trois  portes  d'entrée  successives,  en  faisceaux  convergents  vers  le  foyer 
tumoral  ;  chacun  des  foyers  est  laissé  en  place  pendant  240  hctires. 

.\pr6s  cette  application,  aucune  crise  ne  s’est  produite  pendant  4  mois.  Dans  la  suite, 
elles  redeviennent  plus  frétluentes  et  sont  suivies  d’une  paralysie  du  bras  tpii  perdure 
pendtint  1  /2  litture  environ  et  parfois  plus  longtemps.  Le  malade  accuse  de  la  céphalée. 
La  partde  est  plus  dillicile.  A  ce  moment,  on  ajoute  au  lurninal  une  ilose  quotidienne  de 
4  gr.  de  tartrate  borico-potassiflue. 

C.ependant,  les  phénomènes  parétiques  vont  s’accentuant  progressivement,  notam¬ 
ment  au  niveau  du  membre  suiiérieur  et  de  l’arthrite. 

.,\u  début  de  juin  1932,  à  la  suite  d’une  série  de  crises,  des  troubles  franchement  lié- 
miplégiiiues  s’installent  et  l’on  décide  de  réintervenir. 

Opération  le  9  juin  1932.  l’ouverture  de  la  dure-mère,  ou  se  trouve  en  présence 
d’uiie  énorme  tumeur  molle,  d’aspect  gris-rouge  âpre,  de  volume  plus  considérable  que 
la  |)remièrc,inliltrard,  la  jjaroi  du  ventricule. Tandis  que  l’on  jirocède  à  son  extirpation, 
le  malade  succombe  à  des  phénomènes  d’arrêt  respiratoire. 

Examen  /u'.'do/ad/io/oi//i/uc.  -  -  Disons  dès  l’abord  que  la  structure  de  la  seconde  tu¬ 
meur  flig.  2)  est  assez  superposable  à  celle  do  la  première  ;  dans  la  seconde  cependant 
on  noie  beaucoup  de  ligures  de  karyorrexis  et  un  certain  nombre  de  mitoses. 

.\u  ce.utre,  la  tu/neur  offre  une  struclure  spongieuse  et  se  trouve  constituée  par  des 
faisceaux  conjonctifs,  circonscrivant  de  vastes  gorgées  de,  sang.  Il  est  manifeste  que 
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le  centre  de  la  tumeur  a  6té  le  siège  d’hémorragies  qui  en  ont  disloqué  les  éléments.  On  y 
trouve  aussi  des  lacunes  remplies  d’une  substance  d’aniline  [\.  lig.  3).  La  partie  cen¬ 
trale  de  ia]néopIasie  est  infiltrée  de  sels  calcaires,  dont  certains  représentant  des  con¬ 
crétions  volumineuses. 

C’est^vers  sa  périphérie,  au  niveau  de  la  zone  d’invasion  que  la  tumeur  offre  le  plus 


d’ïntérèt  ;  à  ce  niveau,  elle  est  oonslituée  par  de  petites  cellules,  à  noyaux  pour  la  plu¬ 
part  arrondis  et  riches  en  chromatine,  entourés  d’un  cercle  de  cytoplasme  ipii  se  colore 
à  peine  par  les  colorants  habituels  ;  entre  ces  cellules,  se  trouve  une  substance  mal 
définie  qui  n’est  ni  du  tissu  conjonetif  ni  de  la  névroglie. 

Bref,  la  structure  de  ta  tumeur  est  celle  (pie  Baitey  et  Cushing  assignent  aux  oligo¬ 
dendrogliomes.  Sur  les  coupes  à  paralline.  notamment,  la  disposition  en  nids  d’abeilles 
est  caractéristique  (V.  lig.  4). 

.\ux  confins  de  la  tumeur,  on  peut  voir  de  petits  nodules  uéoplasiipies  localisés  prin¬ 
cipalement  à  la  base  des  cellules  pyramidales,  d’ailleurs  sclérosiies,  ou  au  voisinage  des 
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vaisseaux  ;  or.  dans  la  substance  "rise.  ce  sont  iiréciséinont  les  endroits  où  se  localise 
l’oligodendrofrlie  f\'.  iig.  5). 


Les  oligodendrogliomes  sont  des  tumeurs  rares  :  surles  2.000  cas  de  néo¬ 
plasies  cérébrales  que  Cushing  relate  dans  sa  dernière  monographie,  il  ne 
signale  que  27  exemplaires  d’oligodendrogliomes  (1).  Récemment,  Guil- 
lain  et  ses  collaborateurs  en  ont  rapporté  un  cas  (2). 

Si  nous  avons  cru  utile  de  relater  le  cas  présent,  c’est  tout  d’abord  par¬ 
ce  qu’il  nous  a  déçus  au  point  de  vue  du  pronostic  ;  nous,  pensions  que  la 
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calcilication  de  la  tumeur  pouvait  être  considérée  comme  un  indice  favo¬ 
rable  :  il  n’en  est  rien,  ainsi  que  le  démontre  notre  observation  ;  au  reste, 
dans  le  travail  relaté  ci-dessus,  Cushing  déclare  que.  contrairement  à  sa 
première  impression,  le  pronostic  des  oligodendrogliomes  est  beaucoup 
moins  favorable  que  ne  lui  avait  faitespérer  la  lendaneede  ces  gliomes  à 
se  calcifier.  Il  ajoute  aussi  que,  contrairement  à  ses  observations  anté¬ 
rieures,  ceux-ci  présentent  habituellement  des  figures  de  mitoses. 

D’autre  part,  on  aurait  pu  croire  qu’un  oligodendrogliome  à  évolution 
rapide  serait  heureusement  influencé  par  un  traitement  radiumthérapique; 
nous  n’avions  à  ce  point  de  vue  aucun  renseignement  précis  lors  de  notre 
première  tentative. 

Depuis  lors,  la  dernière  monographie  de  Cushing  est  venue  nous  dire 


(1)  Cushing  (H.)  Intracurariial  tumoiii-s., 

(2)  GUILLAIN,  PiîTIT-DuTAILLIS,  UERTnAND  rt  t.EIIEBOU 

de  la  région  rolandiqiie.  tteviie.  Aiur..  11'32.  p.  077. 


ji.i.ET.  Oligodendrogliome 
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que  son  expérience  de  cette  association  radium-chirurgie,  tentée  sur  les 
conseils  de  Forsell,  ne  lui  avait  guère  donné  de  succès. 

Notre  cas  apporte  à  son  tour  une  confirmation  de  ce  pessimisme,  dans 
une  catégorie  de  tumeurs  où  chaque  cas  bien  suivi  a  son  importance. 

Les  doses  de  radium  administrées  lors  de  notre  seconde  application 
étaient  sérieuses  et  pourraient  difficilement  être  dépassées  en  pratique  : 
elles  n’ont  néanmoins  eu  aucune  action  sur  l’évolution  de  la  tumeur.  Tout 
au  plus  croyons-nous  que  la  sidération  momentanée  de  l’activité  des  plexus 
choroïdes  par  le  radium  —  et  la  diminution  connexe  des  poussées  d’hy¬ 
pertension  ventriculaire  suivies  de  crises  épileptiques  —  a-t-elle  récom¬ 
pensé  nos  efforts  curiethérapiques  ..  Ce  bénéfice  de  l’espacement  des 
crises  justifierait  donc  à  nos  yeux,  à  l’avenir,  la  radiumlhérapie  des  oli¬ 
godendrogliomes,  sans  qu'il  soit  possible  cependant  d’espéier  une  action 
sur  l’évolution  de  la  néoplasie  elle-même. 


Etude  d’une  famille  présentant  la  maladie  familiale  particulière 

de  Roussy-Lévy  (aréflexie  tendineuse  et  pieds  bots),  par  .MM.  L.  V.\n 

Bogaert  et  P.  Borremans  (Anvers). 

En  1926,  G.  Roussy  et  M“®  Lévy  (1)  publiaient  1  histoire  d’une  famille 
dont  sept  membres  répartis  sur  quatre  générations  étaient  atteints  d’une 
maladie  familiale  caractérisée  essentiellement  par  des  troubles  de  la 
marche  et  de  la  station,  une  aréflexie  tendineuse  et  généralisée,  l’exis¬ 
tence  de  pieds  bots.  Comme  symptômes  secondaires,  ils  notaient  chez 
certains  de  leurs  malades  l’existence  d’une  légère  maladresse  des  mains, 
exceptionnellement  une  tendance  à  l’atrophie  des  muscles  palmaires, 
l’abolition  fréquente  des  réflexes  cutanés  abdominaux,  une  tendance  à 
l’ébauche  d’extension  de  l’orteil,  enfin  une  certaine  faiblesse  des  sphinc¬ 
ters. 

Nous  apportons  aujourd’hui  l’étude  d'une  famille  identique  présentant 
un  ensemble  clinique  analogue. 

La  l'amille  tî...est  Israélite  et  native  de  la  Russie  occidentale.  Une  partie  de  la  souche 
a  émigré  en  Pologne  après  le  traité  de  Brest-Litowsk,  une  autre  est  demeurée  en 
U.  R.  S.  S.  où  elle  réside  encore  aujourd’hui.  Nous  n’envisagerons  que  les  branches  dont 
l’exploration  clinique  a  été  possible.  Les  collatéraux  actuellement  encore  en  Russie 
soviétique  ne  semblent  pas  être  indemnes,  mais  des  documents  certains  à  ce  sujet  font 
défaut. 

Le  grand-père  de  nos  malades  est  encore  en  vie  :  il  a  pu  être  examiné  complètement 
au  point  de  vue  neurologique  et  clinique.  La  grand’mère  est  originaire  de  Riga,  elle  est 
bien  portante  et  a  mis  au  monde  six  enfants  dont  les  quatre  premiers  présentaient  la 
maladie.  De  ceux-ci,  deux  seulement  sont  mariés  :  l’une  a  quatre  enfants  dont  un 
garçon  est  atteint,  l’autre  n’a  qu’une  filie  et  qui  est  indemne  (flg.  1). 

Une  grand’tante  est  également  atteinte  de  l’affection.  Un  grand-oncle  est  resté  en 
U.  R.  S.  S.  et,  au  dire  de  la  grand’mère,  il  aurait  présenté  également  les  pieds  bots, 
donné  naissance  à  une  descendance  plus  nombreuse  que  la  branche  ci-dessous  dont 
plusieurs  enfants  présenteraient  la  maladie. 


(1)  Roussy  et  M®"*'  Levy.  Rev.  Neurologique,  n“  4,  192(i,  p.  427. 


SDCniTli  DE  XEUnOlJJDIE  DE  l'AUIS 


Ohÿcrviilidn  I.  M.  li.  (  1 /I  ). —  Le  ‘rniiul-pèni  de  Jios  iiiidiid(’S  esL  eid  uellemeat 
de  72  nus  et,  i'ésid(i  eneuisi  (Ui  l’idof^nie.  .\mis  ii'iivons  pu  ['(îxniriiuer  peisijiinelli'iiieut, 
mais  il  s’c^si  |ir(Mé  vulontici's  à  l’examen  ilii  l)M''(ddbliim,  le  médecin  li-ailnul  ipii  imiis 
a  i'ommiini(|ué  l(!s  détails  suivants  ; 

Duubh^  pied  bol  ; 

Abolition  de.  tous  les  l'él'lexes  tendineux  ; 

Pas  de  signe  d(i  ItabinsUi,  id  de  Hornberg  ; 

Démarche  dil'l'ieih",  grosse  cyphoscoliose  ; 

Caractère  dillicile,  avec  de  vicdeuts  accès  de  colère. 

Depuis  i(iialre  ans  il  sort  peu,  il  présente  une  myocardite  et  il  est  eu  décompensatiori. 

Pas  de  troubles  sphiuidéricns. 

\Vass(!rmann  du  sang  négalir. 


-  famille  BRUNNER  - 

IrUTH.  '  MAxI 

□(?) 

I  iDO 

ï  . 

1  (?) 

MAxI  1  1  ABEL  I3  ^  i4 

n  iBO  Bs  BO  é. 

I  I  OSCARI  I  HACHIN 

1  1 

□  on 

I 

mOBOO  0 

I 

00 

woir 

Observulum'l.  -  Hulh  11...  (1/2).  .\  présenté  dès  l’enfance  les  déformations  des 

pieds.  Mlle  était  connue  dans  sou  village  natal  sous  le  surnom  do  «  fille  aux  pieds  de 
chèvre  »  telle  courait  mal,  toutefois  sans  titubation  grossière. 

L’intelligeue.e  était  e.xeellente. 

leile  ne  prése.utail  pus  de  cyphoscoliose. 

■Vprès  avoir  souffert  beaucoup  des  reins,  elle  est  morte  de  privations  pendant  la 
famine  de  I'.)2I-P.I22. 

Ohucrniilidii  11.  ■  .\lax  li...  I  l  ans  (11/1).  —  Ce  patient  est  l’aîné  des  sept  enfants. 

Il  commence  à  présenter  la  déformation  caractéristiriuo  des  pieds  vers  l’âge  de 

l'illo  s’est  leute.menl  accentuée  au  cours  de  la  croissance, cependant  pas  assez  pour 
qu’il  n’ait  pas  pu  faire  son  service  mililairc.il  a  servi  pondant  la  guerre  dans  l'armée 
russe  et  a  été  blessé  à  deux  reprises.  Lu  déformation  thoracique  a]i[)arut  vers  l’âge  de 
li;  ans. 

On  proposa  de  le  mellr'e  dans  uu  cors(d,  plàlré.  Lotte  [iroposilion, d’abord  refusée  par 
la  familhp  fut  ensuite  ac,ciq)lée,  mais  le  patient  ne  supporta  ]ias  cet  appareillage  pen¬ 
dant  plus  d(!  deux  mois. 
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Il  épousii  II  l’àgo  lie  33  uns  une  jeune  Israélite  iiolonaise,  issue  d'une  fiiinille  de  la 
Bessarabie. 

lixttmcn  :  de  lailie  petite,  il  est  afrilc,  parie  bien,  ne  présente  pas  de  treiublenient 
ni  de  troubles  cérébelleux. 

Ba  dêmiirc.be  est  bizarre,  il  a  l’air  de  danser  sur  doux  moignons.  Les  jandics  sont 
largement  écartées,  (piand  il  avance  il  se  balance  à  droite  et  à  gauclie  d'une  manière 
assez  particulière,  mais  cpii  n’a  rien  de  rincoordination. 

On  penserait  jilulôt  à  un  trouble  des  mouvements  du  bassin. 

H  niarcbe  sur  le  bord  extrême  des  pieds. 

On  no  remaiapie  pus  de  steppage, mais  il  bat  l'ortement  le  sol  île  la  plante  du  pied, 
quand  il  tente  de  mareber  vite. 


l'ig.  2. 


B’aspect  des  pieds  et  la  dél'orniation  du  dos  sont  tellement  typiijues,  ipi'on  les  recon- 
■nail  dès  ipj’il  enlève  ses  chaussures  et  se  déshabille. 

Be  thorax  est  court,  les  ailerons  costaux  très  marqués. 

11  présente  une  cyphoscoliose  nette  avec  soulèvement  et  rotation  en  dedans  de 
1  omoplate  rel'milée  vers  la  droite. 

On  note  encore  une  forte,  lordose. 

Bcs  membres  inférieurs  sont  amincis  dans  leur  moitié  inférieure.  Bes  mollets  sont 
peu  galln'îs. 

Ba  plante  du  pied  est  très  creusée,  les  orteils  courts  tendent  à  se  recourber  dans  la 
plante  (fig.  2). 

Au  niveau  du  bord  externe  du  i>ied  et  à  la  plante  sous  le  bourrelet  métatarsien  on 
voit  des  durillons  ulcérés. 

Bes  réflexes  tendineux  sont  abidis  pari  ont. 

l’as  do  signe  de  Rabinski. 

l’as  de  symptômes  cérébelleux,  ni  de  tremblement  intentionnel,  ni  de  dvsinétrie  ou 
■d’adiadococinésio,  d’asynorgie,  l’écriture  n’est  pas  déformée. 

Tous  les  modes  de  sensibilité  sont  intacts. 
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L’examon  oculaire  ne  montre  rien  iranorinal. 
l’as  (le  uvslaffmus,  ni  de  dél'ormations  pupillaires. 
L’examen  veslibulaire  est  normal. 

L’épreuve  des  otolitlies  est  négative. 


ObKenuilionA. — -.Mjel  IJ...  ■'Kl  ans  (  1 1  /2).  —  C’est  le  seeoml  des  enfants.  La  déformation 
caraetéristiuue  aurait  a[)parue  vers  r.i<re  de  liuil  ans  (liir.  3). 

Il  présente  aeluellement  la  même  démare,lie  ipie  sou  frère,  mais  n’a  pas  la  déformation 
tlioracicpie. 

11  est  demiuiré  célibataire. 

Il  tra\'ailla  comme  colporteur  et  a  obt(‘nu  un  H-rade  subalterne  dans  l’armée  russe 
pendant  la  campae-nc  de  ll)15-H)Hi. 


Examen  :  Les  pierls  bots  ont  la  même  caraclérisli(|ue  rpie  ceux  des  deux  aînés.  Les 
ulcérations  du  bord  exterm^  des  pieds  sont  encore  plus  manpiées  el  il  aeeusc  d’ailleurs 
des  douleurs  plus  prolongées  et  plus  accentuées  (pie  son  frère. 
f,es  réflexes  tendineux  sont  abolis  [lartout. 

I-es  réflexes  abdominaux  et  crémastérieus  mampiiuil, 
l’as  de  nomber;;. 

l’as  de  signe'  de  nabinsUi,  d’Üppenliern,  ni  Cordon, 
l’as  do  troubles  cérébelleux, 
r. 'écriture  est  conservée. 

Il  travaille  encore  comme  voyageur  en  arlieles  de  toilelte. 

Les  différents  modes  de  sensibilité  sont  indemnes. 

Il  se  plaint  de  troubles  sphinctériens  :  les  urines  sont  impérieuses  et  parfois  il  est 

Depuis  des  années  :  absence  complète  de  libido  et  d’érections. 

L’examen  oculaire  ne  montre  aucune  anomalie. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le  sang. 
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Obucrvalinn  4.  —  Oscar  B...  3S  ans  (1 1 /•,>).  —  11  est  également  atteint  de  la  maladie, 
mais  il  est  impossible  de  savoir  à  (|uel  moment  les  déformations  osseuses  ont  fait  leur 
ajiparition. 

Il  ne  présente  pas  la  cyphoscoliose  mais  une  lordose  grossière  (flg.  4). 

Examen  :  Le  pied  bot  présente  le  même  aspect  que  chez  Max,  les  ulcérations  plan¬ 
taires  le  long  du  bord  externe  sont  aussi  caractéristiques  (jue  chez  Abel. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  membres  inférieurs  et  supérieurs. 

Bas  de  signe  de  Babinski. 

Pas  de  symptôm.cs  de  la  série  cérébelleuse. 


Le  tremblement  intentionnel,  la  dysarthrie,  l’hypotonie,  l’adiadococinésie,  l’asy- 
nergie  ne  ])euvent  être  mis  en  valeur  par  les  éprouves  classiques. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  conservés,  ainsi  que  les  crémastériens. 

Les  fonctions  sensitives  sont  intactes. 

Pas  de  Bomberg. 

L’examen  du  tond  d’œil  ne  montre  rien  d’anormal. 

Les  réflexes  pujiillaires  sont  conser\-és. 

L’examen  labyrinthique  n’a  pu  être  fait. 

L’e.xamen  biologique  :  sang  urée  0,30,  glycémie  0,97. Wassermann  négatif. 

L’examen  des  urines  est  négatif. 

Ofcserwafion'i.— MactunB...3o  ans  (11/4).  —  Notre  examen  est  incomplet.  La  malade 
a  une  défiance  invincible  à  l’égard  des  médecins  et  n’a  été  vue  qu’une  seule  fois  par 
surprise.  Il  ne  nous  a  plus  été  possible  de  la  retrouver  ou  tout  au  moins  de  la  revoir. 

C’est  la  seule  fille  qui  soit  atteinte  dans  la  descendance  de  Max.  Son  frère  nous  a 
dit  que  la  déformation  des  pieds  état  déjà  caractéristique  à  l’àge  de  quatre  ans. 


■s- /?/■/;•  1)1-:  MU  HOI.OC.IK  ni-  l'Mirs 


l-'K.  ■■>. 
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Il  s’appuie  surtout  sur  le  bord  externe  du  métatarse  et  le  point  d’appui  est  marqué 
par  deux  durillons  dont  le  centre  est  ombiliqué  et  suppure. 

11  se  plaint  de  vives  douleurs  dans  la  plante  des  pieds,  les  chevilles  et  les  mollets. 

l'.yphoscoliose  avec  déviation  de  la  colonne  à  gauche,  le  point  le  plus  convexe  de 
cette  dévdation  étant  situé  au  niveau  des  dorsales  moyennes,  l’omoplate  gauche  est 
décollée  et  bascule  légèrement  vers  le  bas  (fig.  5). 

Les  pieds  sont  courts  et  cambrés,  les  orteils  relevés  présentent  de  nombreux  duril¬ 
lons  à  la  face  dorsale  des  orteils  dus  nu  frottement  des  chaussures  (flg.  6). 

Les  mains  sont  normales. 

Les  réflexes  sont  abolis  partout. 


Pas  de  clonus  du  pied,  ni  de  signe  de  Babinski. 

Pas  de  troubles  sensitifs,  à  l’épreuve  du  chaud  et  du  froid,  de  la  piqûre,  du  tact. 

Pas  de  Romberg. 

La  démarche  n’est  pas  cérébelleuse,  pas  de  tremblement  intentionnel,  ni  de  dys- 
mé.trie,  ni  d’asynergie. 

Pas  de  nystagmus  oculaire,  ni  de  troubles  de  la  parole. 

L’oxarnen  ophtalmologique  montre  des  réflexes  pupillaires  normaux,  le  fond  d’œil 
est  normal,  la  pupille  est  bien  rosée. 

L’acuité  visuelle  est  de  1/3  aux  deux  yeux. 

L’examen  vestibulaire  est  normal,  pour  autant  qu’il  soit  possible  de  comfiter  sur  les 
réponses  à  cet  âge. 

Une  P.  L.  faite  le  10  août  1932  montre  un  liquide  clair  contenant  3  cellules  et 
0.12  d’albumine. 

Les  réactions  do  floculation  à  la  paraffine,  la  réaction  de  Wassermann  sont  néga¬ 
tives. 

Glycorachie  0,59  pour  une 


glycémie  de  0.71 . 
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l'.xiiinen  biolo{;i([iie  :  sang  :  4.200.000  C  ;  7.200  G.  B  ;  170.000  plaquettes  ;  l'or-mule 
00  %  neutrophiles  ;  2  %  éosinophiles  ;  1/2  %  myélocytes  ;  1/3  %  basoiihiles  ;  20  % 

Pas  d’hématies  gi-anuieiises,  ni  d’érylhrocylps. 

Wassermann  négatif. 

'l'emiis  de  saignement  légèrement  supérieur  à  la  normale. 

Pas  de  coagulation  plasmatique. 

Urines  ;  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  pigments  ou  sels  biliaires. 

-Nombreux  cristaux  d’urates  et  d’oxalates.  Rares  cellules  vésicales. 

Réaction  de  Pirquet  fortement  positive. 

Collatéraux  :  les  deux  autres  enfants  de  la  famille  ont  été  examinés  au  iioint  de  vue 
lu'urologique.  Tous  sont  indemnes  sauf  la  fille  atnée  qui  présente  une  légère  cyphose. 

Nous  poursuivons  dans  la  famille  Brunner  pendant  trois  générations 
une  affection  familiale  développée  dès  les  premières  années  de  la  vie  et 
dont  le  tableau  clinique  est  fait  avant  tout  de  l’association  des  pieds  bots 
et  d’une  aréllexie  tendineuse  généralisée.  On  observa  en  outre  dans  la 
moitié  des  cas  une  déformation  grossière  de  la  colonne  vertébrale. 

Dans  un  cas,  on  note  des  troubles  sphinctériens  et  de  la  sphère  géni¬ 
tale.  Dans  un  seul  cas  on  note  un  état  d'arriération  mentale  et  peut-être 
faut-il  retenir  les  troubles  du  caractère  signalés  chez  le  grand-père.  Les 
réllexes  abdominaux  étaient  abolis  chez  un  seul  malade.  On  nohserue  pas 
de  troubles  cérébello-veslibiilaires,  pyramidaux  ou  sensitifs  et  ces  éléments 
népatifs  du  tableau  clinique  ne  sont  pas  moins  importants  que  les  signes  po¬ 
sitifs- 

La  démarche  de  ces  malades  est  bien  particulière  ;  elle  ne  rappelle  pas 
celle  de  la  maladie  de  Friedreich  dont  les  caractères  cérébelleux  sont  si 
souvent  renforcés  par  l’addition  de  mouvements  d’apparence  choréi- 
formes. 

Rien  de  tel  ne  s’observe  ici  et,  si  la  démarche  est  lourde,  avec  les 
membres  inférieurs  écartés,  s’ils  sautillent  et  se  dandinent  comme  sur  des 
moignons,  cette  allure  ne  saurait  être  confondue  avec  la  progression  hési¬ 
tante,  fragile  et  ébrieuse  des  bérédo-ataxies. 

Sans  doute,  leur  pied  bot  se  rapproche  par  bien  des  points  de  celui  de 
la  maladie  de  Friedreich,  mais  l’éversion  du  pied  en  dedans  est  telle  que 
la  voûte  plantaire  ne  repose  sur  le  sol  que  par  le  tiers  moyen  du  bord 
externe,  niveau  marqué  des  callosités  douloureuses  et  souvent  ulcérées. 

Par  contre,  l’absence  de  tout  trouble  de  la  parole,  de  tout  signe  céré- 
bello-vcstibulaire  et  pyramidal  (en  dehors  de  l’abolition  des  réflexes  abdo¬ 
minaux  dans  un  cas),  nous  semble  d'un  grand  poids  pour  exclure  une 
maladie  de  Friedreich.  Nous  partageons  donc  entièrement  l'opinion  de 
Roussy  et  Lévy  qui  rejettent  eux  aussi  ce  diagnostic. 


Nos  observations  et  celles  de  ces  auteurs  diffèrent  cependant  par  un 
point  :  alors  que  la  scoliose  est  absente  dans  les  cas  de  Roussy-Lévy  i 
elle  fait  dans  nos  cas  partie  intégrante  de  l’affection  héréditaire.  Mais  la 
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présence  de  ce  caractère  héréditaire  est-elle  suffisante  à  mettre  en  doute 
ce  diagnostic  ? 

L’un  de  nous  a  dans  une  publication  antérieure  étudié  le  problème 
des  scolioses  essentielles  héréditaires  tardives  dans  leurs  rapports  avec 
la  maladie  de  Friedreich.  Dans  la  famille  Lans...  où  ces  recherches 
avaient  été  faites,  la  maladie  de  Friedreich  débutait  par  une  scoliose 
juvénile  qui  restait  pendant  des  années  le  seul  symptôme  morbide.  Chez 
un  seul  membre  de  la  famille  on  n’observa  jamais  d’autres  signes  que 
cette  scoliose.  Pareille  intrication  indiquait  évidemment  une  parenté 
étroite  entre  les  deux  symptômes  et  cependant  le  mode  de  transmission 
héréditaire  n’était  pas  le  même  pour  l’un  et  l’autre  caractère  patholo¬ 
gique.  Dans  la  famille  Lans...  la  cyphoscoliose  tardive  était  transmise 
comme  caractère  dominant,  la  maladie  de  Friedrech  comjilète  comme 
caractère  récessif. 

L’étude  d’une  famille  (De  Prins),  encore  inédite,  nous  a  confirmé  depuis 
le  caractère  dominant  de  la  scoliose  héréditaire  pure. 

Dans  la  famille  Brunner,  il  s’agit  d’une  scoliose  très  précoce,  caractère 
chronologique  qui  la  différencie  encore  de  celles  envisagées  plus  haut. 

On  est  donc  en  droit  de  se  demander  si  la  scoliose  lardioe  n'est  pas  un 
caractère  héréditaire  indépendant,  souvent  lié  corrélativement  à  d’autres 
nmladiés  familiales,  mais  pouvant  s’en  séparer  dans  certaines  souches  et  évo¬ 
luer  pour  son  compte  :  s’il  en  est  ainsi,  sa  valeur  diagnostique  s’en  trouve 
considérablement  réduite. 

L’existence  de  troubles  trophiques  de  la  colonne  n’implique  donc  pas 
nécessairement  la  parenté  de  l’affection  avec  les  hérédo-ataxies. 


M.  Roussy  et  Lévy  se  basant  sur  une  observation  de  Gardner  se 
demandent  encore  s'il  ne  pourrait  pas  s’agir  ici  d’une  maladie  de  Frie¬ 
dreich  fruste,  issue  de  la  disjonction  du  groupe  des  caractères  patholo¬ 
giques  qui  caractérisent  la  maladie  complète  ? 

Dans  le  cas  de  Gardner,  une  mère  Friedreich  typique  donne  naissance 
à  trois  enfants  :  une  scoliose,  une  scoliose  et  pied  bot,  tous  trois  pré¬ 
sentent  une  aréflexie  tendineuse.  Celte  disjonction  des  caractères  n’est 
pas  si  exceptionnelle  et  dans  la  famille  Lans...,  à  laquelle  nous  avons 
fait  allusion  plus  haut,  nous  avons  observé  chez  un  des  membres  un  pied 
bot  typique  unilatéral  comme  symptôme  isolé  et  sans  aréllexie,  les 
autres  membres  de  la  famille  présentant  la  maladie  classique. 

Ce  qui  est  vraiment  caractéristique  dans  les  cas  de  Roussy-Lévy  et 
dans  les  nôtres,  c’est  que  ce  syndrome  familial  se  transmet  tel  quel,  que 
dans  la  descendance  (sauf  pour  la  cyphoscoliose  dans  nos  observations) 
on  n’observe  pas  de  disjonctions  dans  la  constellation  morbide.  C’est  là  un 
gros  argument  en  faveur  de  son  individualité  clinique  el  généalogique.  Ce 

(1)  L.  Van  Bogaert.  Arch.  Inl.  Méd.  Exper.,  I.  I.  1924,  p.  75, 
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tyjjc  morbide  se  réalise  tôt,  n’évolue  pas  et  ne  s’enrichit  pas  avec  l’âge  ou 
au  cours  de  sa  transmission.  Il  alTecte  dans  ses  principaux  symptômes 
une  stabilité  frappante  et  qui  ne  cadre  pas  avec  la  labilité  que  l’on  observe 
dans  les  formes  frustes. 

Déjà  Roussy  et  Lévy  soulignent  le  caractère  «  fixe  »  de  l’affection, 
nos  observations  confirment  leurs  constatations  :  nos  malades  vivent  de¬ 
puis  des  années  sans  s’apercevoir  de  leur  maladie  et  la  considèrent 
comme  une  anomalie  à  peine  gênante. 

Ils  sont  habiles  des  mains,  rapides  et  actifs  et  aucun  d’eux  n’a  jamais 
été  hospitalisé  pour  son  infirmité. 

Au  point  de  vue  étiologic[ue  :  ni  l’examen  biologique  du  sang  et  du 
liquide  ni  la  recherche  des  stigmates  cliniques  n’apportent  de  raisons  de 
suspecter  une  syphilis  héréditaire. 

Nous  sommes  ici  en  présence  d’une  abioirophie  héréditaire  et  familiale 
d’un  système  cordoiial  encore  inconnu  (probablement  postérieur).  Sans 
examen  anatomique,  il  est  impossible  d'établir  son  autonomie,  mais  l’im¬ 
pression  clinique  que  nous  avons  eue  en  étudiant  ces  cas  est  conforme 
à  celle  de  Roussy  et  M''®  Lévy  :  on  se  trouve  en  |)résence  d’une  forme 
clinique  particulière  et  nouvelle. 


Gysticercose  cérébrale  de  la  région  péribulbaire,  par  M.M.  Schmite 
i‘l  LEMov-vr'. 

Nous  rapportons  à  la  Société  de  Neurologie  l’histoire  d’une  malade  pré¬ 
sentant  une  cysticercose  cérébrale  et  qui  suggère  quelques  considérations 
clinique,  évolutive  et  thérapeutique  nous  paraissant  dignes  d’intérêt.  Elle 
confirme,  d’autre  part,  tout  l’intérêt  de  la  ponction  lombaire  pour  le  dia¬ 
gnostic  de  cette  affection. 

M  Mont _  (II!  .i  >  jius.  vient  coiiiiulLiM'  In  pi-emiilîi-e  loisen  noveiuljre  IDItO  à  lu 

(•lini(|iii!  de  lu  ^iilp(Hi-ii''n:  dans  le  service  de  M.  le  Pr  Guillain,  iiarco  (ppellt'iirésenluit 
des  ci'plialées,  des  pertes  l)rusi|ues  de  ininnoire  et  des  troubles  \-isnnls. 

t.e  dél.mt  de  ce, s  troubles  est  en  réalité  très  ancien,  puisipie  c’est  en  11122  ([ue  sont 
a|iparnes  les  eéplialées  ;  celles-ci  app.iraissent  surtout  le  soir  ou  lanuit  vers  dheures  du 
malin  :  elles  sont  dilluses  mais  a  prédominance  postérieure  cl  entraînent  une  inclinai¬ 
son  do  la  tète  vers  le  côti':  dridl.  Klies  évoluent  sous  l'orme  de  crises  se  produisant  tous 
les  mois  environ,  et  parl'ois  s'aeeompafoicnl  de  vomissements  ipii  ont  loii},d,emfis  l'ail 

L’état  est  sensiblement  resté  le  m'ine  juscpi’en  septembre  1930  oi'i  sont  ajipariis 
(piel(|iies  troubles  de  la  marclie  avec,  sensation  de  déseiiuilibre  et  des  troubles  visuels 
avec  sensation  île  trous  noirs  devant  les  yeux. 

iMii'in  en  novembre  1930,  alors  pue  la  malade  parlait,  elle  l'ut  sutiitement  prise  d'am. 

Pour  ces  dil'féronts  troubles  la  malade  vient  consulter  à  la  SalpétriÎTe.  L’interroga¬ 
toire  ne  révélait  aucun  autre  antécédent  importani  et  bien  ipie  la  malade  fût  considérée 
cornini'  délicate  cl  chétive,  elle  ne  présenta  aiicnii  épisode  patholooii|uc  particulier  ; 

tucllement  (pndipics  trouble.s  digestifs  et  une  eetopie  testiculaire. 

L’examen  de  la  malade  en  novembre  1930  révèle  peu  de  troubles.  11  n’existe  en  effet 
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aucune  paralysie,  aucun  trouble  de  la  force  musculaire.  1 
reclierclie  des  troubles  cérébelleux  est  enfin  coinplèlemei 
^eule,  l’étude  dos  réflexes  vient  relever  rexistence  d 
eysteme  nerveux.  Il  existe  eu  effet  une  abolition  complète 
liens  et  cette  abolition  fut  retroin  ée  à  yilusieurs  examens  ? 

'lu  ces  troubles,  nous  fûmes  orientés  vers  la  ]mssiliilité  d 
MU  il  n’existât  aucune  autre  localisation. 

Des  examens  complémentaires  devaient  rapidemi 
ba  réaction  de  ^Yassermann  dans  le  sang  est  négative. 

b  examen  des  yeux  pratique  jiar  le  D>'  Tludelo  montre  une  acuité  visuelle  ilc  8  à  9/in. 
Des  pupilles  réagissent  bien,  ia  pupille  droite  est  un  peu  plus  grande  que  la  gauebe.  La 
'nobilito  est  normale.  Il  n’existe  |ias  d’hémianopsie.  L’examen  du  fond  d’œil  montre 
une  stase  tiilatérale.  un  ]ieu  plus  marquée  à  gauche. 

b  examen  oto-rliino-laryngologi(pic  pratiqué  par  le.  Ll'  .\ubry  monlre  quelques  tniii- 
bles  de  l’audition  avec  raccourcissement  de  tous  les  diapasons  de  quelques  secondes, 
avec  diminution  à  la  conduction  osseuse  surtout  pour  les  sons  aigus. 

Let  examen  monlre  de  plus  un  uystagmus  siiontané  hori/ontal  rolatoire  du  cfdé 
sauelic. 

ba  iiouction  lombaire  ramène  un  liquide  céphalo-rachidien  clair  de  tension  égale  à 
cm.  en  jjosition  couchée.  Il  existe  une  forte  réaction  cellulaire  de  MC.  éléments  faitsde 
■yniplios,  de  polys,  de  monos,  mais  sans  éosinophiles.  Les  réactions  de  Pandy  et  de  Wei- 
chbrodl  sont  positives.  La  réactionde  Wassermann  est  négative,  iï.nfin  le  benjoin  colloï- 
flîd  précipite  dans  les  premiers  tubes:  0222022210000000. 

bes  radiostéréoscopies  faites  de  face  et  de  profil  ne  monti’ent  rien  d’anormal, 
l’.n  présence,  de  ces  signes,  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  fut  posé.  .Sa  nature  fut 
peu  discutée,  mais  cependant  en  présence  d’une  réaction  cellulaire  aussi  inqiortante  et 
<lela  dissociation  entre  les  résultats  du  benjoin  colloïdal  et  de  la  réaction  de  Wassermann, 
•  bypothèse  de  cysticercose  cérébrale  fut  soulevée.  Nous  devonsajouter  qu’elle  fut  timi¬ 
dement  émise  en  raison  de  la  rareté  de  cette  affection.  Mais  cependant,  nous  retrouvions 
bien  les  éléments  de  diagnostic  sur  lesquels  M.  le  P'  Guillain  et  l’un  de  nous  dans  sa 
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ba  localisa  tion'de  cette  tumeur  était  bien  difficile  en  raison  delà  carence  neurologique  : 
biutcfois  nous  pensions  à  une  localisation  postérieure  en  raison  du  siège  de  la  céplialôe, 
du  nyslngmus  rotatoire  et  de  l’importance  de  la  stase  papillaire  sans  aulre  signe  neu- 
lologiipn;  une  I  abolition  des  réflexes  acliillécns  et  rotuliens. 

t-ne  venlriculograiihie  fut  pratiquée  par  le  D'  Petit-Dulaillis.  Mlle  l'c  permit 
uucune  localisation,  car  elle  montra  2  ventricules  sensiblement  normau.x. 

'■.n  raison  de  l’importance  de  la  stase  papillaire,  du  mauvais  état  général  de  ce  ma- 
bule  et  de  l’incertitude  do  localisation,  une  trépanation  décompressive  fut  pratiquée 
*'  •  UN  ni  lil.ji,  1^11, !  lui,  pratiquée  du  côté  gauche  en  raison  de  la  grande  difficulté  que 
'  un  avait  eu  à  atteindre  le  ventricule  de  ce  côté. 

Aussitôt  apres,  il  y  eut  une  amélioration  indiscutable.  La  céplialée  s’atténua.  Les 
■“el  luxes  tendineux  eu.x-mCmes  réapparurent. 

b  examen  des  veux  pratiqué  le  23  avril  1931  par  le  !)'■  Lagrange  montre  une  acuité 
’isiielie  égale  à  1,  des  jiupilles  égales  et  réagissant  normalement.  L’e.xamcn  du  fond  d’œil 
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pratique  un  traitement  radiothérapique,  c 
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■Malgré  ce  traitement,  la  céplialée  et  la  stase  papillaire  réapparaissent  progressivc- 
blent  et  des  examens  des  yeux  répétés  le  23  juin,  le  10  août,  du  r;  septembre  1931,  con¬ 
firment  l’existence  d’une  grosse  stase  papillaire  a\  ec  hémorragie  préiiomiiiant  à  droite. 

-Mais  de  plus  s’est  installé  depuis  la  trépanation  décompressive  une  aphasie  de  Wer- 
hicke  très  importante  qui  gêne  l’étude  du  champ  visuel.  Cejiendant,  à  partir  du  8  oc¬ 
tobre,  on. constate  l’existence  d’une  hémianopsie  bilatérale  homonyme  droite. 

L’examen  on  janvier  1 932  montre  une  évolution  progressive  de  la  maladie.  Les  céfiba- 


510 


socii'ri  i':  DE  .MiuKoi.oom  di;  paris 


Jécs  sont  importantes,  la  niaiclie  est  très  difficile  en  raison  de  la  grande  fatigue  éprouvée 
par  lu  malade  et  de  sensalions  fréquentes  de  dérobement  des  jambes. 

L’examen  neurologique  retrouve  l'aitliasie,  l’iiéinianopsie  et  une  légère  hémii)légie 
droite  en  rapjiort  avec  la  décompression. 

L’examen  des  yeux  montre  une  diminution  de  Tœdèmo  pupillaire,  mais  une  atrophie 
opti(pie  de  l’œil  droit  et  une  vision  à  5/10  de  l’œil  gauche. 

tOiifin  quelipies  signes  nouveaux  permettent  plus  certainement  do  penser  ù  une  loca¬ 
lisation  postérieure.  En  effet,  la  malade  accuse  parfois  des  sensations  de  dérobement 
brusfpie  des  jambes.  Le  nystagmus  rotatoire  persiste  dans  les  positions  latérales  du 
regard  et  l’examen  révèle,  en  plus  une  bypoostliésie  faciale  et  cornéenne  droite. 

(Lest  alors  que  nous  pensons  à  la  possibilité  d’une  nouvelle  intervention  destinée  à 
aller  explorer  la  fosse  cérébrale  postérieure. 

La  malade  (|uitta  la  Salpétrière  et  consulta  le  U'  Cl.  Vincent  dans  le  service  duquel 

L’(!xanicn  pratiipié  dans  le  service  du  D'  Cl.  Vincent  à  la  date  du  20  février  19.'J2  est 
le  suivant  : 


La  marche  est  impossible,  cor  il  existe  une  diminution  iipportante  de  la  force  muscu- 
l.iire  avec  amyotrophie  des  membres  et  forte  hypotonie. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  faibles  ;  l’achilléen  gauche  et  les  trioipitaux  ne  sont 
pas  retrouvés. 

Il  n’existe  aucun  trouble  cérébelleux  net. 

L’étude  des  sensibilités  est  rendue,  difficile  en  raison  de  l’aphasie  de  Wernicke  :  il 
semble  cependant  que  lu  sensibilité  superficielle  soit  diminuée  et  qucla  sensibilité  pro¬ 
fonde  soit  complètement  abolie  à  droite. 

L’étude  des  paires  crâniennes  montre  une  hémianopsie  latérale  droite,  du  nystagmus 
dans  les  posilions  latérales  du  regard,  une  abolition  de  la  sensibilité  cornéenne  à  droite 
avec  hypoesthésie  faciale  du  même  côté.  Enfin  il  existe  une  légère  parésie  faciale  droite 
et  une  déviation  do  la  langue  du  côté  gauche. 

Le  8  février,  une  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  hémorragique  avec  nombreux 
globules  rouges,  polynucléaires  lymphocytes  et  une  albuminose  de  0  gr.  56. 

Le  9  février,  le  dosage  d’urée  dans  le  sang  le  montre  à  0  gr.  40. 

Le  22  février,  la  numération  globulaire  donne  les  résultats  suivants  : 

Hématies—  3.940.000  ;  leucocytes  : 6.000.  Hémoglobine; 80  %.  Groupe  sanguin  :  4. 
Temps  de  saignement  :  4  minutes. 

I.e  pourcentage  leucocytaire  montre  :  Polynucléaires  neutrophiles  ;  72  ;  basophiles  : 
1  ;  éosinophiles;  5.  Grands  mononucléaires:  10.  Moyens:  6.  Lymphocytes:  0.  Formes 
transition  :  5.  Cellules  anormales  :  1. 
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Uno  réaction  de  AVassermann  dans  le  sang  et  la  flocnlation  de  Vernes  so  montrent 
négatives. 

Le  diagnostic  clinique  |iosé  dans  le  service  du  Cl.  A  incenl  est  celui  d’une  tumeur 
postérieure  de  la  ligne  médiane. 

Une  ventriculograpliie  faite  le  23  février  1932  jiaraissait  confirmer  ce  diagnostic. 

A  l’occasion  de  cette  ventriculographie,  un  examen  du  liquide  ventriculaire  fut  pra. 
tiqué.  Le  li(]uide  était  clair,  contenant  3,  2  lymidies.  L’alli\iminc  est  à  0,22,  le  AA  as- 
serraann  est  négatif.  La  réaction  de  TaUata  Ara  soûl  négatives.  La  réaction  de 
AA'eichbrodl  est  légèrement  positive.  Le  benjoin  colloïdal  donne  :  01220022100tl00ü0. 

L’opération  tut  pratupiée  le  même  jour  : 

Trépanation  suboccipitalo  avec  volet  sus  et  sous-occipital  et  ablation  du  reste  de 
l’écaille  à  la  pince  jusiiu’au  trou  sous-occipilal  y  compris. 


Ouverture  de  la  dure-mère  selon  la  technique  habituelle.  Ouverture  de  l’arachnoidc 
juxtavermienne,  épaissie  et  tendue  laissant  couler  du  licjuide  et  de  l’air. 

Immédiatement  on  voit  à  l’orifice  du  4®  ventricule,  3  hydatides  comme  un  pois,  fin 
constate  immédiatement  (ju’il  vient  du  liquide  et  do  Tair  par  le  ventricule. 

Amygdales  peu  volumineuses  et  nonongagées  (pas  de  cône).  Un  explorant  la  face  laté¬ 
rale  du  bulbe  de  chaque  côté,  on  voit  que  les  racines  du  XI,  les  branches  de  la  céré¬ 
belleuse  inférieure  anormalement  nombreuses  et  développées  jiar  suite  de.  l’épaisseur 
de  l’arachnoïdite  de  la  région  sont  farcies  de  vésicules  hydatiques.  On  les  extrait  pru¬ 
demment  à  la  pince  de  chaque  côté,  jusqu’à  ce  qu’on  n’en  aperçoiv'c  plus.  Hémostase 
de  la  région.  Sutures  partielles  de  la  dure-mère  au  même  niveau  des  angles.  Hémostase 
du  muscle.  Fermeture  habituelle  :  lironze,  catgut,  soie. 

Suites  opcraloires. —  Immédiatement  après  l’intervention,  il  iiaruly  avoir  une  cer¬ 
taine  amélioration,  mais  0  semaines  après,  vers  le  18  avril  1932,1a  température  s’élève 
à  39-39“r)  présentant  d’importantes  oscillations  et  en  même  temps  survint  un  syn¬ 
drome  méningé  avec  céphalée,  vomissements,  Kernig.  Une  i)oncUon  lombaire  montra 
alors  l’existence  dans  le  li(|uide  céphalo-rachidien  d'une  grosse  réaction  à  700  éléments 
avec  0  gr.  5G  d’albumine.  .Après  centrifugation  on  constata;  I  une  purée  de  polynucléaires 
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avec  diplocoi.[uo.s  et  cocci  prenant  le  frram.  L’identification  faite  ii  Pasteur  par  le 
Dr  Lévy-lirulü  monli'ait  ([u’il  s’aprissait  de  staphylocoques  blancs  ou  plus  pi'oljablPinent 
de  diplocoecus  crassus. 

Malgré  une  thérapeutique  faite  de  ponctions  lombaires  répétées  d’autovaccins  cl  de 
trypaflaviue,  la  malade  s’aiuaifrrit  progressivement  et  mourut  avec  un  symlroine  d’Iiy- 
pertension  intracrânienne  caractérisée  par  de  la  torpeur,  de  la  somnolence  ef  une  tension 
importante  de  la  cicatrice. 

Signalons  ccpendantquo,  malgré  cette  aggravation,  nous  avons  vu  la  leucocytosi  ra¬ 
chidienne  baisser  progre.ssivcmeut  à  300,  275,  3.3,  20,  18  et  enfin  7  éléments  par  mm®. 

L’examen  microscopii|uo  nous  a  montré  qu’il  s’agissait  de  kystes cysticercosiqiies  de 
forme  racémeuse,  reconnaissables  à  leur  couche  externe  chitineusn,  leur  couche 
moyenne  particulièrement  l'iche  en  noyaux  et  leur  couclie  plus  profonde,  Cfdluleuse. 
Ces  kystes  sont  rigoureusement  acephalocystes. 

La  constatation  de  cotte  forme  racémeuse  dans  les  vésicules  kystiques  do  la  région 
péribulbaire  permet  de  prévoir  l’existencr  d’une  forte  réaction  méningée  de  la  base, 
tenant  probablement  sous  sa  dépendance  la  forte  réaction  cellulaire. 

Telle  est  l’observation  d'une  cysücercose  cérébrale  dont  nous  avons 
pu  suivre  l’évolution  pendant  près  de  2  ans.  Nous  n’avons  pu  praticpier 
l  autopsic  et  nous  ne  pouvons  savoir  s'il  existait  des  localisations  en  diffé¬ 
rents  points  du  névraxe,  mais  l'intervention  chirurgicale  nous  a  montré 
qu’il  existait  une  douzaine  de  vésicules  dans  la  région  bulbaire  et  il  nous 
semble  que  cette  observation  de  cysticercose  péribulbaire  méritait  d’être 
rapportée,  car  elle  suscite  quelques  considérations  qui  nous  paraissent 
dignes  d’intérêt. 

1“  Le  siège  péribulbaire  n’est  pas  habituel  au  cours  de  la  cysticercose 
cérébrale.  La  localisation  au  niveau  du  4*-’  ventricule  est  fréquente  ainsi 
(|u’y  insistent  Osterwald  et  Bruns  et  récemment  encore  MM.  Schaeffer  et 
Cuel  en  publiaient  une  très  belle  observation.  Mais  dans  toutes  les  obser¬ 
vations  que  nous  connaissons,  la  vésicule  kystique  était  à  l’intérieur  du 
4’  ventricule  et  il  n’existait  pas  comme  dans  notre  cas  un  essaimage  de  la 
région  péribulbaire. 

2“  Au  point  de  vue  ctinic[ue,  il  nous  semble  intéressant  de  noter  la  la¬ 
tence  de  cette  localisation.  Nous  avons  déjà  indiqué  la  difficulté  que  nous 
avons  eu  à  penser  à  une  tumeur  de  la  fosse  postérieure,  mais  rien  en  tout 
cas  ne  nous  permettait  de  penser  à  une  localisation  péribulbaire  et  la  sur¬ 
prise  fut  grande  à  l’intervention  de  voir  un  spinal  englobé  par  de  nom¬ 
breuses  vésicules  alors  que  cliniquement  il  paraissait  intact. 

Au  point  de  vue  biologique,  notre  observation  confirme  les  faits  sur 
lesquels  M.  Guillain  et  ses  élèves  ont  insisté.  11  existait  en  effet  une  réac¬ 
tion  cellulaire  importante  :i)C  éléments  et  une  forte  préciifitation  de  ben¬ 
join  colloïdal,  alors  que  la  réaction  de  Wassermann  était  négative. 

La  réaction  cellulaire  était  faite  de  leucocytes  et  nous  n’avons  pas  re¬ 
trouvé  (1  éosinophilie  rachidienne  sur  laquelle  Grund  a  attiré  l’attention 
et  que  de  nombreuses  publications  récentes  (en  jfarticulier  celle  de  Cris- 
toforo  Rizzo)  considèrent  comme  inqfortante  pour  le  diagnostic.  Il  exis¬ 
tait  toutefois  une  légère  éosinophilie  sanguine  (5  %)  qui  pouvait  aider  au 
diagnostic  d’une  alTection  parasitaire. 

4“  Enfin,  au  point  de  vue  thérapeutique,  nous  rappellerons  l’inefficacité 


SÉASCr.  DV  3  .SOVKMBJV-:  1932 


543 


de  la  radiothérapie  que  quelques  auteurs  ont  pratiquée  avec  succès  (Ra- 
dolsk}'  et  Romanoff,  Lekokolï,  Moraviecka). 

Quant  aux  suites  opératoires,  caractérisées  par  une  forte  réaction  mé¬ 
ningée  survenue  6  semaines  après  l’intervention,  il  semble  qu’elles  puis¬ 
sent  être  envisagées  comme  l'extension  brusque  d'un  processus  méningé 
cysticercosique  que  la  ponction  lombaire  permettait  déjà  de  prévoir. 


Généralisation  tardive  et  mortelle  d’un  tétanos  localisé  apparem¬ 
ment  guéri  par  la  sérothérapie  [addendum  à  une  préeédenle  eoin- 
municaiion  de.  février  par  MM.  .J.-A.  (biAVANv,  E.  Boludillon 

et  F.  Thiébaut. 

Nous  avons  rapporté  ici  même,  au  cours  de  la  séance  de  février  der- 
nier(l),un  cas  detétanos  localisécaractérisépardutrismus  et  une  contrac¬ 
ture  faciale  unilatérale  qui  évoluait  depuis  trois  mois  environ  lorsque  nous 
entreprîmes  la  sérothérapie  antitétanique  curatrice.  Toute  la  symptoma¬ 
tologie  disparut  après  injection  d'une  dose  totale  de  sérum  de  îiOO  cm*. 
Malheureusement  il  nous  avait  été  absolument  impossible  de  dépister 
la  porte  d’entrée  et  le  foyer  de  virulence  du  bacille  de  Nicolaïer. 

La  guérison  complète  se  maintint  jusqu’au  début  de  septembre  1932 
quand,  assez  brusquement  et  sans  causes  apparentes,  un  tableau  clinique 
identique  se  reproduisit  ;  trismus.  hémisj)asme  facial  droit  permanent, 
compliqué  cette  fois  d’une  dysphagie  marquée.  La  sérothérapie  intra¬ 
musculaire  fut  à  nouveau  immédiatement  instituée  à  raison  de  40  cm* 
pro  die  comme  la  première  fois.  Malgré  ce  traitement,  le  tétanos  ne  tardait 
pas  à  se  généraliser.  On  pratiqua  une  anesthésie  générale  au  chloroforme 
pour  injecter  le  sérum  à  ce  moment.  Mais  au  cours  de  cette  tentative  il  se 
produisit  un  spasme  glottique  avec  début  d’asphyxie  qui  obligea  à  cesser 
la  narcose.  Dans  la  nuit  du  8  septembre  le  malade  décédait. 

Nous  avons  tenu  à  rapporter  l’épilogue  de  ce  cas  pour  montrer  que  les 
tétanos  localisés  ne  comportent  pas  toujours  un  pronostic  bénin.  Lorsqu’on 
ne  trouve  pas  l’usine  à  toxines  et  que  de  ce  fait  on  est  dans  rim])ossibilité 
d’en  pratiquer  l’extirpation,  le  sujet,  malgré  une  guérison  apparente, 
reste  toujours  sous  la  menace  d’accidents  très  graves,  tel  celui  auquel  il 
nous  a  été  donné  d’assister. 


Les  neuromyélites  aiguës  et  subaiguës  (2),  par  M.  A.  Ai  .strkgesilo 
(Rio  do  .Jamnro). 

Depuis  une  année  environ,  nous  assistons  au  développement  d'une  petite 


(1)  V'uir  Trismus  et  contracture  faciale  unilatérale  durant  depuis  3  mois  en  voie  de 

ffuérison  prâce  à  la  sérothérapie  antitétanique  par  Cliavany,  Dourdilhjii  et  Thiébaut 
Beeue  Neunj/offiÿue,  n‘' 2.  l'évricf  IU3'2.  ‘  '  ’ 

(2)  11  a  été  fait  à  la  Soc.  Brésilienne  de  Xeuroloyie  et  Psvehiatrie  une  note  nréa- 

lable  2  mai  1932).  ’  ' 
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épidémie  au  caractère  d’ailleurs  peu  extensif,  neurotrope,  dont  le  syn¬ 
drome  prédominant  est  la  neuromyélite. 

Nous  allons  tout  d’abord  décrire  ce  dont  nous  avons  été  témoins  et  nous 
aborderons  ensuite  les  considérations  tbéorico-pratiques,  car  nous  pouvons 
estimer  que  ce  sujet  n’a  pas  suflisamment  imjjressionné  les  cliniciens  bré¬ 
siliens  pour  que  le  cri  d’alarme  soit  donné  En  général,  le  processus  s’opère 
plus  ou  moins  uniformément  de  la  manière  suivante. 

Après  une  infection  bénigne,  ou  même  sans  elle,  les  patients  présentent 
des  états  de  parésie  organique  qui  prennent  l’aspect  classique  des  polyné¬ 
vrites. 

Ce  sont  des  engourdissements,  des  douleurs,  des  faiblesses  qui,  dQ,.pré- 
férence,  vont  aux  membres  inférieurs  ;  plus  rarement  aux  quatre  mem¬ 
bres  à  la  fois,  mais  toujours  la  prédominance  se  manifeste  aux  membres 
inférieurs.  Quelquefois  ce  début  tend  à  l’amélioration  ou  même  passe  ina¬ 
perçu  ;  les  cliniciens  diagnostiquent  soit  de  la  sympathose,  soit  de  la 
chorée  bénigne  ou  bien  encore  de  la  polynévrite.  Nous-mêmes,  chez  un 
malade  à  la  période  du  début,  nous  avons  déjà  diagnostiqué  une  poly¬ 
névrite. 

Toutefois  ces  syndromes  du  début  peuvent  régresser.  Un,  deux,  trois  ou 
quatre  mois  après,  sans  motif  réel  ou  par  un  nouvel  état  infectieux  qui 
semble  être  une  nouvelle  recrudescence,  surgissent  des  phénomènes  de 
gravité  plus  accentuée. 

A  ce  moment-là,  les  phénomènes  polyneurltiques  sont  remplacés  par  des 
symptômes  médullaires,  progressifs,  ascendants,  qui  présentent  ou  non  le 
type  de  la  paralysie  de  Landry. 

Le  début  peut  être  tumultueux  ou  non.  Chez  une  patiente,  ce  fut,  à  l’o¬ 
rigine,  des  vomissements,  un  mauvais  état  général  avec  subfébrilité  et, 
comme  elle  était  récemment  mariée,  les  cliniciens  jugèrent  qu’ils  se  trou¬ 
vaient  en  présence  de  toxémie  due  aux  premiers  symptômes  de  la  mater¬ 
nité.  Par  la  suite  apparurent  des  phénomènes  intestinaux  du  type  co¬ 
lique,  et  dès  la  terminaison  de  ceux-ci  les  symptômes  paralytiques  se  sont 
manifestés  atteignant  les  quatre  membres.  Postérieurement,  les  symptômes 
médullaires,  avec  signes  de  lîabiuski,  vinrent  conlirnier  le  diagnostic  de 
neuromyélite.  Nous  pouvons  dire  que  l’état  infectieux  précède  souvent  le 
cadre  neurologique.  Chez  d’autres  malades  les  phénomènes  du  côté  de 
l’intestin  et  de  l’appareil  génital  semblent  avoir  retenu  l’attention  des  cli¬ 
niciens.  Aussitôt  après  s’implantent  les  phénomènes  polynévritiques. 
Ceux-ci  au  bout  d’un  certain  temps  semblent  apaisés.  Postérieurement 
apparurent  des  aggravations  avec  symptômes  bulbaires,  médullaires  qui 
par  la  suite  régressèrent.  Chez  certains  malades,  de  nouvelles  poussées, 
fiévreuses  ou  non,  viennent  aggraver  la  situation  et  les  malades  meurent 
ou  fixent  la  myélite.  Ce  caractère  infectieux  et  tumultueux  n’apparaît  pas 
toujours.  Maintes  fois  c’est  un  malaise,  une  indisposition,  de  la  paresse. 

Les  phénomènes  polynévritiques  débutent  tantôt  lentement,  tantôt 
subitement  et  peuvent  durer  de  quelques  jours  jusqu’à  quatre  mois,  sou¬ 
vent  en  marche  régressive  et,  sans  que  rien  ne  le  fasse  prévoir,  le  patient 
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souffre  d’une  poussée  plus  grave,  avec  alors  des  manifestations  médullaires, 
bulbaires,  des  escarres,  etc...  tout  ceci  donnant  l’aspect  de  myélite  aiguë, 
avec  ou  sans  le  type  de  Landry. 

Parfois  l’état  infectieux  initial  a  été  attribué  à  la  grippe,  d’autres  fois  au 
paratyphus  ou  au  typhus,  d’autres  fois  aux  infections  anonymes,  et 
d  autres  fois  encore  à  de  légères  réactions  infectieuses,  indéterminées.  Les 
symptômes  de  la  P®  phase  sont  de  poljmévrites,  de  type  plus  moteur,  les 
altérations  de  sensibilité  subjective  (constantes)  ne  manquant  pas,  ainsi 
que  (plus  discrètes)  les  altérations  de  la  sensibilité  objective. 

Souvent  ces  symptômes  s’apaisent  ou  régressent.  Dans  la  2"  phase  les 
phénomènes  sont  plus  sérieux,  car  ils  prennent  l’aspect  de  myélites  aiguës, 
avec  altérations  motrices,  sensitives,  ascendantes,  bulhaires,  troubles  des 
sphincters,  qui  en  progressantamènent  la  mort  du  patient.  Ces  phénomènes 
affectent  approximativement  le  type  de  la  paralysie  ascendante.  Les  altéra¬ 
tions  sphinctériennes  sont  constantes  et  les  symptômes  bulhaires  très 
fréquents.  La  dysphonie,  la  dysphagie,  les  crises  dyspleïques  et  tachy- 
cardiques  résument  les  symptômes  bulbaires  inquiétants.  Les  atrophies 
musculaires  apparaissent;  les  myalgies  sont  fréquentes;  le  type  initial  est 
de  paralysie  flasque.  Ce  n’est  qu'avec  l’évolution,  quand  se  notent  les 
phénomènes  médullaires  durables,  que  peut  apparaître  un  certain  degré 
de  spasme.  Les  réflexes  profonds  se  trouvent  habituellement  abolis,  les 
superficiels,  plantaires,  crémastériens  et  abdominaux  abolis  ou  affaiblis. 
Nous  avons  vérifié  le  phénomène  de  Babinski  en  quelques  cas,  à  son 
maximum  lorsque  la  maladie  est  devenue  chronique.  Les  phénomènes 
vaso-moteurs  sont  variables  mais  présents.  Sudation,  asphyxie,  conges¬ 
tion,  œdèmes  des  extrémités  sont  discrets  ou  accentués. 

Les  ponctions  lombaires  donnèrent  des  résultats  non  uniformes.  Chez 
deux  malades,  il  y  a  eu  la  réaction  de  Wassermann  positive.  Chez  l’un 
d’eux  la  médication  a  amené  de  notables  améliorations,  chez  l’autre  elle 
n’a  servi  à  rien  car  la  patiente  est  décédée.  Chez  un  patient  il  y  eut  une 
légère  dissociation  albumino-cytologique  (lymphocytes  0  ;  albumine, 

0,50  centigr.). 

Chez  les  uns  là  réaction  de  Nonne-Apelt  était  positive  ;  chez  d’autres 
il  y  avait  une  discrète  lymphocytose  ;  chez  d’autres  encore,  la  liqueur  n’a 
pas  dénoncé  de  grandes  déviations  pathologiques.  Chez  certains  malades, 
nous  n’avons  pu  procéder  à  l'examen  du  liquide. 

Le  pronostic  de  ces  cas  a  été  habituellement  mauvais  ;  trois  se  sont 
guéris,  trois  ont  présenté  des  améliorations  progressives,  verqens  ad 
bonum. 

Quelques  patients  par  nous  observés  ont  aussi  été  vus  par  les  professeurs 
Henrique  Roxo,  Drs.  Waldemiro  Pires,  Jansen,  J.  Colares,  Costa  Rodri- 
gues,  A.  Borges  Fortes,  Cunha  Lopes  et  J.Nicolau,  les  uns  de  la  Clinique 
Civile,  les  autres  du  Sanatorium  Botafogo  et  les  derniers  de  l’Hôpital  de 
Misericordia  (20®  section  d’infirmerie),  et  de  la  Clinique  Neurologique  de 
la  Faculté  de  Médecine. 

Nous  citons  ci-dessous  quelques  observations. 
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Si^usibililé  UicUliî  :  liypi)i!sl.lii''^ic  sini-i  lii  pbiiiUi  ilijs  pieds  el  dans  la  iiaiime  du  la 
main  flanelle  ;  ereeni's  de.  loealisalion  dans  la  iiaume  de  la  main  droite. 

Sensibilité  duuloLireiise,  :e\ae-érée  sur  Loutu  la  snrrace,  du  corps,  exce.plé  sons  la  iilante 
des  liieds. 

Sensibilité  tiiernii(|ue  ;  diminuée  sous  la  plante  des  pieds  ;  confond  le,  stimulant  eliand 
fil  froid  sur  la  face,  interne  de  la  jambe fîauche,  élan  tiers  antérieur  du  dessus  des  pieds. 

Sensibilité  vibratoire  ;  diminuée  au  niveau  dos  crêtes  iliatpies.  l’alestésie  normale. 

Sensibilité  osseuse  et  articulaire  :  normale. 

Douleur  des  mollets  sous  la  pression. 

Il  y  a  amyolropbie  discrèle  des  quatre  meiniires,  plus  apiiréciable  dans  les  mains. 

1  roubles  spliinclériens  (incontinence  et  rétention  d’urine). 

Dysphonie  ;  l’arlieulation  de  la  parole  est  jiarfaite.  Dysphairie  (pour  les  solides). 

Don  état  psychiipie. 

Un.  a  vérifié  dans  le  foyer  mitral  un  souffle  systolique  avccpropafralion  vers  l'aisselle 
lit  un  roulement  diastolique  à  rauscullalion  du  cœur.  l’endant  les  iiremiers  jours 
fl’iuternement  dans  ce  service,  la  patiente  avait  de  lu  tacliycardic  accentuée.  Pression 
arlcrielle  :  .Mx.  10, .3.  .\ln.  b, .3.  (Vaipie/.-Laubry). 

Douleurs  abdominales  tréuéralisées. 

Ponetiou  lomliaire. 

Pression  initiale  :  30. 

.Xprès  Compression  des  jugulaires  pendant  20”  :  50. 

7  cmc.  de  liipieur  ayanl  été  lelirés  P.  15. 

Il.xamen  de  la  liqueur.  Lymphocytes  I  .‘3.  Réaction  de  Wassermann,  négative.  Ross- 
•loues,  positive. 

Réaction  de  .Muller  (.M.  H.  R.  11)  :  négative.  -Nonne:  positive,  l’andy  :  franchement 
positive.  Weich-Rrodl  positive. 

lixamcn  oplilnlinoloi/iijiic.  —  Segment  antérieur  normal.  Le  Ircmblemenl  des  paupières 
ii’est  pas  de  cause  organiiiue.  Réflexes  pupillaires  tout  à  tait  normaux.  Fond  de  l’oeil  ; 
papilles  de  coloration  normale  ;  vases  de  calibre  normal. 

Pression  intra-oculaire  :  ÜD  CO  mm.  llgO.  R.  21  mm.  llg  (normal). 

Réflexe  consensuel  :  normal. 

Ohsermilion  //.  —  .\.  I‘.  P.,  -17  ans,  mariée,  domestique, catholique. Rrésilienne  (D.. 
fédérale),  demeurant  rue  Marri/.,  e  Rarros.  Rntrée  au  Sanatorium  Hotafogo  le  25  dé- 
cendirc  I'.I31.  Est  décédée  le.  22  janvier  1932. 

AnUcédenls  de  lamille.  —  La  mère  de  la  iiatiente  souffrait  d’hystérie  et  elle  est 
morte  de  tuberculose  pulmonaire.  Le  père,  s’est  suicidé.  Des  doux  sœurs  de  la  patiente. 
Pu  lie  est  vivante  et  saine  et  l’autre  est  morte  d’une  congestion  pulmonaire.  Le  mari  de 
la  malade  est  apparemment  sain. 

Antichlenls  personnels.  —  La  patiente  a  été  ojiérée  de  l’appendicite  il  y  a  environ 
2  ans  et  demis.  Elle  a  toujours  été  très  «  nerveuse».  Elle  n’a  jamais  eu  ni  enfants  ni  avor¬ 
tements. 

Histoire  de  la  maladie  arluelle.  —  lly  a  environ  2  ans,  la  'patiente  s’est  mise  à  avoir 
une  anorexie  accentuée.  Elle  eiil,  alors,  le  diagnostic  de  névrose.  ce  moment-là  elle 
avait  de  la  fièvre,  3S,  dS'T)  el  vomissait  fréqucmmenl.  Tout  a  passé.  lly  a  un  mois  et 
ilemi  la  force  musculaire  des  quatre  membi-es  a  commencé  à  diminuer  ;  elle  sentait 
‘les  douleurs  dans  ceux-ci  et  avait  aussi  l’iÿipression  d’un  «  corset  de  ter  »  à  la  base  du 
thorax.  Au  début  de  ces  perturbations  elle  avait  de  la  fièvre.  En  mois  après  elle  a  eu 
‘les  altérations  dans  la  voix. 

D.rainen  somalhine.  —  Patiente  do  haute  stature,  de  comidexion  grêle  el  assez  maigre. 

La  peau  et  les  muqueuses  visibles  sont  décolorées. 

La  position  verticale  est  impossible.  11  y  a  parésie  des  iiualre  membres.  La  coordina¬ 
tion  motrice  est  parfaite.  Ou  ne  remarque  pas  de  mouvements  involontaires.  11  y  a 
hyiiolonie  musculaire  des  iiuatro  membres.  Les  mouvements  passifs  se  réalisent  faci¬ 
lement  :  ils  sont  de  grande  amplitude. 

Los  réflexes  patellaires  et  les  réflexes  achilléens  sont  aljoiis.  Lesréflcxes  plantaires 


SOCIÉTÉ  DH  NHVnOLOCIH  DH  PAlilS 


et  les  réflexes  abdominaux  se  montrent  trèsdiminués.  Le  roflexo  cornéo-conjonctival 
est  présent  des  deux  côtés. 

I.a  ])atiente  se  |ilaint  de  douleurs  et  de  paré.sies  le  lonfj;  dos  quatre  membres.  On  vé- 
rilie  l’existence  d’hypoestliésie  tactile,  thcrmii|ue  et  douloureuse  dans  les  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  de  meme  que  dans  le  tronc.  La  sensibilité  profonile,  explorée, 
ne  dénonce  pas  d’ulcérations. 

Il  existe  une  amyotrophie  peu  accentuée  dans  les  quatre  membres.  Les  ]uipilles  sont 
bien  conformées,  elles  réagissent  bien  à  la  lumière  et  s’accommodent  normalement  Ç 
ilistance.  Mictions  impérieuses.  Dysphonie  prononcée.  Tachycardie.  13(1  battements 
à  la  minule.  Hypopbonèse  généralisée  des  bruits  cardiaques.  Le  pouls,  fréquent,  est 
pelit  el  mou.  Dyspnée. 

T’.  ,\.  Mx  :  11).  Mm.  7. 

Hxumms  romph’menlaircs.  —  Urine.  Traits  d’albumine.  Globules  de  pus  ;  Densité  : 
lOOPi  ;  Itéaction  :  alcaline  ;  GIdorures  12,00  par  litre  ;  Urée,  14,00  par  litre  ;  Albumine, 
traces  ;  Glucose,  non  ;  Pyocites  ;  Leucocytose,  0  ;  B.-W  dans  le  sang,  négative. 

Hxamc.n  psi/r.liiiiiie.  —  Bonne  orientation  dans  le  milieu,  le  lieu  el  le  temps.  Humeur 
déprimée.  Umotivité  exagérée.  Bonne  attention.  Association  (tes  i(iées  et  logique.  La 
mémoire  ne  jiarait  pas  être  altérée.  Se  suggestionne  avec  fa<'ilité. 

Grises  de  caractère  hystériciue  ou  réaction  hystéroïde. 

La  palienle  refuse  constamment  les  aliments  cl  les  médicaments,  il  est  nécessaire 
d’insister  beaucoup  pour  lui  faire  prendre  les  uns  et  les  autres. 

21  janvier  1032.  Evolution  de  la  maladie.  L’état  général  est  meilleur.  Tnchyeardie, 
dyspnée  el  dysidionio  ont  un  peu  régressé. 

22  janvier  1032.  39“5  de  température.  Pouls  filiforme,  extrêmement  fréquent.  Dysp- 


Obscrvulion  III. — 9  octobre  1031.  A.  dos  S.,  50  ans,  mulâtresse.  Brésilienne,  veuve, 
cuisinière,  demeurant  dans  lu  rue  Silva  Valu,  à  Rio  de  Jainero. 

Ananini'.'ic.  —  La  maladie  actuelle  a  débuté  le  aoûtdel’année  courante,  avec  de  la 
diarrhée  iT  de  la  fièvre,  i|ui  a  duré  4  jours;  il  y  a  eu  aussi  du  délire.  Quatre  jours  après 
la  disparition  de  la  fièvre,  la  [latiente  s’est  mise  à  sentir  de  la  faiblesse  ([ui  s’est  étendue 
aux  extrémités  dis  membres  intérieurs.  La  malade  a  aussitôt  été  dans  l’irniiossibilitô 
de  marcher.  Elle  a  alors  été  internée  à  l’hôpital  de  S.  Sébastian,  où  elle  est  restée  environ 
20  jours,  jusqu’à  son  transfert  à  la  Clini([ue  neurologique. 

Réglée  pour  la  première  fois  à  13  ans,  les  règles  ont  toujours  été  normales  jusqu’à 
1  an  eu  arrière,  moment  où  elles  ont  disparu.  Dans  l’enfance,  elle  a  eu  la  varicelle  et  la 
rougeole.  Elle  nie  faire  usage  de  boissons  alcooliijues. 

Des  enfants  qu’elle  a  eus,  0  sont  morts  pondant  leur  enfance.  Son  mari  est  mort  de 
cardiopathie.  Son  père  est  mort  avec  do  Tasthme.  Sa  mère  est  décédée  à  la  suite  d’érysi- 

H.cnme.n.  -  Patiente  plutôt  émaciée.  11  y  a  asymétrie  faciale  :  la  fente  buccale  est 
oblique,  inclinée  à  droite.  Pieds  équins.  Elle  ne  peut  se  tenir  verticalement  sans  aide. 
Positions  horizontale  et  assise,  possibles.  11  y  a  parésie  symétrique  dos  quatre  membres, 
la  marche  est  de  type  parétique.  On  vérifie  l’existence  d’ataxie  ihuis  les  membres  supé¬ 
rieurs,  et  dans  les  menUjres  inférieurs  par  l’éprouve  du  talon-genou,  on  trouv'o  aussi 
une  discrète  ataxie.  11  y  a  d’autre  part  parésie  faciale  droite  (piand  la  malade  ouvre  la 
bouche,  la  commissure  labiale  demeure  tirée,  vers  le  côté  gauche  ;  le  sillon  génien  est 
plus  accentué,  à  gauche  ;  le  muscle  frontal  ne  se  contracte  pas  volontairement  de  mode 
complet,  li  droite,  tremblement  do  la  langue.  On  remarque  de  l’hyiiotonie  musculaire 
dans  les  quatre  membres,  ce  qui  facilite  les  mouvements  passifs. 

Les  l'éfloxes  plantaires  et  abilominaux  sont  présents,  les  patellaires  et  les  achilléens, 
abolis,  les  profonds  des  membres  supérieurs  sont  aussi  abolis.  Hypoesthésie  tactile  dans 
les  mains  et  sur  le  dessus  du  pied  droit.  Sensibilité  douloureuse  normale,  c’est-à-dire  que 
l’on  n’a  pas  relevé  de  troubles  de  cette  variété  do  la  sensibilité  superficielle,  llypoes- 
thésic  thermique  des  pieds. 
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A  la  pression,  U  y  a  douleur  des  masses  musculaires  des  mollets.  On  ne  vérilie  pas 
d’autres  altérations  de  la  sensibilité  profonde. 

.\trophie  musculaire  étendue  aux  quatre  membres  et  à  la  face,  et  plus  accentuée  dans 
les. membres  inférieurs  à  l’avant-bras  et  aux  mains. 

11  y  a  tachycardie  accentuée. 

l'arole  traînante.  Bon  état  psychique. 

I.a  réaction  de  Wassermann,  dans  le  sang,  a  été  négative 

On  n’a  pas  fait  de  ponction  lombaire,  à  cause  de  l’état  général  par  trop  précaire  de  lu 
puliente. 

Dans  le  crachat,  la  recherche  du  bacille  de  Koch  a  été  négative  (deux  examens). 

Examen  des  matières  :  on  a  trouvé  divers  œufs  d’ascarides  ;  la  recherche  pour  l’an- 
kylostome  a  été  négative. 

Urine  :  pus,  traces  d’albumine. 

Cotte  patiente  avait  divers  foyers  de  suppuration  dentaire. 

La  gangrène  dans  la  bouche  s’est  manifestée  (noma)  :  cela  a  été  la  cause  immédiate 
du  décès  de  la  malade.  D’autre  part,  pendant  les  premières  semaines  de  son  séjour  à  la 
clinique,  elle  a  eu  un  syndrome  dysentériforme. 

La  malade  est  décédée  le  2  décembre  1931.  L’autopsie  a  été  faite  et  on  a  envoyé  du 
matériel  au  laboratoire  d’Anatomie  pathologique  de  la  Clinique. 

Observation  IV.  —  29  mars  1932.  E...  de  A.,  40  ans,  veuve,  domestique,  naturelle  de 
l’Etat  de  Rio.  Entrée  le  24  mars  1932. 

Anamnèse.  Histoire  (le  la  maladie  acluelle.  — ■  Le  19  du  mois  dernier  elle  a  mis  au 
monde  un  enfant  apparemment  sain.  L’accouchement  a  été  normal.  Pendant  la  gros¬ 
sesse  elle  avait  une  anorexie  accentuée  et  à  cause  de  cela  elle  s’alimentait  mal.  Le  der¬ 
nier  mois  de  gestation  elle  s’est  mise  à  sentir  une  sorte  de  «  brûlure  dans  la  bouche  »  ;  elle 
rapporte  que  ses  gencives,  de  même  que  la  face  interne  des  lèvres,  devinrent  très  rouges 
et  la  faisaient  souffrir.  Quatre  jours  après  l’accouchement  survinrent  de  la  faiblesse,  des 
douleurs  et  de  l’engourdissement  des  quatre  membres.  En  peu  de  jours,  la  paralysie  a 
progressé,  la  patiente  restant  dans  l’impossibilité  de  se  déplacer  et  même  de  s’asseoir 
sur  son  lit  sans  l’aide  d’une  autre  personne. 

Pendant  son  enfance,  elle  a  eu  la  rougeole,  la  varicelle,  la  coqueluche,  et  le  paludisme 
il  y  a  ,5  ans.  Elle  s’est  mariée  à  18  ans.  Elle  a  eu  un  avortement,  8  entants  morts  pendant 
l’enfance  et  4  qui  sont  vivants.  Son  mari  est  mort  il  y  a  environ  6  ans  emporté  par  la 
tuberculose  pulmonaire.  La  patiente  vit  maintenant  maritalement  ;  de  cette  liaison  elle 
a  eu  3  entants  :  2  décédés  très  jeunes  et  le  dernier  né  sain,  à  ce  qu’il  semble  à  la  mère. 

Son  père  est  mort  pendant  un  accident.  Sa  mère  souffre  de  rhumatismes  chroniques. 
Elle  a  3  frères  vivants,  divers  autres  sont  morts  jeunes. 

Examen.  — ■  Femme  de  stature  moyenne,  complexion  grêle,  extrêmement  maigre. 
I‘eau  et  muqueuses  visibles  bien  colorées.  Dyschromie  de  la  face. 

Position  verticale  impossible.  Position  assise  dilTioile.  Paralysie  incomplète  des 
quatre  membres.  La  marche  réalisée  avec  l’aide  de  deux  personnes  est  parétique  et 
flasque.  Ataxie  dans  les  quatre  membres.  Tremblement  à  l’extrémité  distante  des 
membres  supérieurs,  relevé  surtout  dans  la  preuve  du  doigt  sur  le  nez.  Los  membres 
sont  parfois  mus  par  des  mouvements  involontaires,  tantôt  du  type  trémulant,  tantôt  du 
type  myoclonique  (mouvements  ataxo-trémulants  ?)  ;  ces  mouvements  apparaissent 
surtout  lorsque  la  patiente  réalise  des  efforts  musculaires  en  s’asseyant.  La  moti¬ 
lité  passive  est  augmentée  dans  les  quatre  membres  surtout  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  à  cause  de  l’existence  d’un  certain  degré  d’hypotonie  musculaire.  Réflexe  plan¬ 
taire  normal  des  deux  côtés.  Réflexes  abdominaux  supérieurs,  diminués  ;  les  moyens 
et  les  inférieurs  sont  abolis.  Les  réflexes  pharyngiens  et  cornéo-conjonctivaux  sont  pré¬ 
sents.  Les  achilléens  et  les  patellaires  sont  abolis.  Le  réflexe  massétérin  paraît,  aussi, 
être  aboli.  Réflexe  pupillaire  à  la  lumière  consensuel  et  pour  la  convergence  présent  et 
normal.  Réflexes  bicipitaux  et  tricipitaux  très  diminués  ;  les  autres  réflexes  profonds 
des  membres  supérieurs  sont  abolis.  Réflexes  oculo-cardiaques  :  124  battements  avant 
la  compression  des  globes  oculaires  et  112  après. 
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liiine  ligne  elles  réagissent  bien  à  la  lumière  ol  acc.  régulièrement  la  distance.  Perl, 
sphinclèriennes.  Hétention  d’urine  et  des  matières  fécales. 

Trouilles  Lropliiipies.  11  y  a  une  légère  atropine  des  muscles  des  membres  intérieurs 
et  des  mains. 

Examen  du  liquide  céplialu-rachidien.  —  K.  de  Nunne-.\|)elt  (phase  1)  légère  opales¬ 
cence.  bympliijcytes,  (i,7  par  mmc.  (dans  le  cl.  de  Nageotle).  H.  do  Wassermann,  néga- 
Uve.  11.  de  benjoin  colloïdal,  négative.  .Albumine.  2  divisions  de  tube  de  Nissl,  11.  de 
W^assermann  négative.  Pendajit  les  (juatre  premiers  mois  de  la  maladie  on  a  donné  le 
diagnosLic  de  polynévrite  à  cause  des  troubles  que  présentait  le  patient. 

Ce  n’est  que  plus  tard  qu’aiiparurent  les  symptômes  médullaires. 

Le  jiatient  a  lixé  la  myélite. 

Les  symptômes  ont  régressé  très  lentement. 

Obnervation  VE  —  .A.  .M.  F.,  blanc,  Brésilien,  veuf,  üû  ans,  demeurantà  Rio  de  Janeiro. 

Interné  une  première  fois  le  15  juillet  1931,  au  Sanatorium  Botafogo. 

Antécédents  personnels  {maladies).  — ^  11  y  a  environ  4  ans  ce  patient  a  eu  des  crises 
d’urémie  (?)  avec  parésie  des  membres  inférieurs.  Cette  parésie  a  régressé  rapidement. 
Le  patient  se  plaint  d’insomnie. 

Examen  sumalique.  —  Homme  de  stature  moyenne.  Complexion  robuste  ;  bien  nourri. 
Beau  ol  mmpiciises  visibles  un  peu  décolorées.  Se  plaint  d’insomnie  et  de  faiblesse  ainsi 
que  de  paresthésie  dans  les  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  patellaires  sont  très  diminués,  de  même  que  les  achilléens.  11  y  a  aortilc. 

Urée  dans  le  sang.  0,12  par  litre. 

H.  (le  Wassermann  dans  le  sang,  négative. 

Urine.  Rares  pyocytes. 

Examen  p.sv/c/ih/uc.  —  .Ne  jirésente,  pas  de  troubles  mentaux. 

Eiai/noslic.  —  .Artério-sclérose.  Polynévrite  élémentaire. 

Truilement.  —  Repos  relatif.  Piqûres  do  sérum  névrosténique.  Galvano-faradisation. 

Sortie  le  30  juillet  1931. 

Réinterné  le  27  janvier  1932. 

Aioiwelles  iihscri’alions  dumêmepalient.  —  Paraplégie  flasque  des  membres  inférieurs. 
Parésie  du  membi'o  inférieur  gauche.  Réflexe  patellaire  aboli  à  droite,  et  présent  à 
qauche.  Achilléens  abolis.  Tendineux  des  membres  supérieurs  exaltés.  Réflexe  plan¬ 
taire  aboli  à  droite,  modilié  par  le  phénomène  de  Babinski  à  gauche.  Réflexes  pupil- 

tiensation  paresthési([ue  sous  forme  de  fourmillement  au  niveau  dos  fosses  et  de  la 
plante  des  pieds.  .Anesthésie  tactile  et  douloureuse  des  membres  inférieurs.  Inconti- 
aeiice  d'urine,  rétention  des  matières  fécales.  Tachycardie. 

Sortie  le  2K  janvier  1932. 

Le  malade  poslérieurement  examiné  par  nous  a  présenté  le  cadre  clinique  complet 
de  neuro-myélite  ascendante.  La  myélite  s’est  fixée  avec  des  troubles  urinaires,  de  l’in¬ 
continence  d’urine.  Le  premier  examen  du  liquide  céphalo-racliidion  a  révélé  une 
dissocialion  albumino-cylologi((ue  cl  le  second  une  grande  augmentation  d’albumine 
et  de  lymphocytes.  La  preuve  de  Oueckenstedl-Slookey  a  été  négative.  La  résection 
de  Wassermann  a  été  négative,  dans  le  sang  et  dans  la  liqueur. 

La  myélite  est  lixée  avec  trouldes  de  sensibilité,  incontinence  d’urine  et  de  crachais. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  — -  Date  de  la  ponction,  1  er  novembre  1931. 
Pression,  snb  occipitale.  Aspect,  limpide.  C.onleur.  claire.  Sang,  mm.  Coagulation 
dbreuse,  non.  .Matériel  remis,  liquide  céphalo-rachidien.  Examen  demandé  :  dosage 
de  l’albumine  et  nombre  de  leucocytes. 

Rate  de  remise  :  31  mai  19.32,  Date  du  résultat,  idem. 

lié.sullat  :  albumine.  21  divisions  dans  le  tube  de  N'issl.  Lymphocytes,  85,7  par  mmc. 
dans  la  cel.  de  .Nageolte. 

Le  malade  a  été  soigné  par  le  prof.  H.  Roxo  qui  a  donné  comme  diagnostic  initial  une 
paralysie  de  Landry.  Celle-ci  ensuite  a  régressé  un  peu  et  s’est  fixée,  comme  nous  l’a¬ 
vons  dit  ci-dessus,  en  myélite. 
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Observation  VU.  —  Kiilrée  le  '23  février  1932. 

.\.  M.  M.,  mulâtresse,  Brésilienne,  mariée,  21  ans,  domeslique,  demeurant  à  Eslrada 
(la  Bantagalo,  22.  lllia  do  Govornador. 

IL  morbide,  de  ia  jamUie.  — ■  .Sans  valeur  clinique. 

H.  morbide  de  la  palicnle.  — ■  Jusiju’à  l’âge  de  12  ans  a  toujours  été  en  lionne  santé.  A 
cet  âge  est  restée  paralysée  du  cr’ité  droit,  l’hémiplégie  s’est  installée  graduellement, 
l’eu  de  temps  après,  elle  a  été  mieux  et  a  repris  sont  activité. 

Uisloire  de  la  maladie  aclnelle.  —  Il  y  a  (i  mois  elle  est  restée  progressivement  jiaralysée 
des  membres  inférieurs.  Elle  urinait  et  déféquait  sans  le  sentir,  l’eu  à  peu  des  plaies 
sont  apparues  (crachats)  dans  les  régions  gluticnne,  sacrée  et  trochantérienne, 

Jnspcr.lioii  i/énéraie.  —  Stature  basse.  Très  maigre  et  pâle.  .Muqueuses  très  décolorées. 
.Scoliose  dorso-lombaire  accentin'-e.  Escarres  sacrées  et  trochantéricnnes.  Membres  infé¬ 
rieurs  émaciés,  l’ieds  équins  et  tordus  vers  la  droite.  Eroules  interdigitales  aux  pieds. 

Positions  assise  et  debout  impossibles. 

Mouvements  volontaires  abolis  au-dessous  de  la  taille  (paraplégie  crurale). 

Dynamométrie,  1  E.  41). 

Ataxie  surtout  évidente  dans  la  main  droite,  quand  la  patiente  essaye  de  mettre  son 
qoigt  sur  son  front  ou  sur  son  nez. 

Les  réflexes  plantaires  sont  abolis,  de  même  ([ue  les  abdominaux.  Cornéo-conjonc- 
tival  et  v'élo-palatin-prôscnts. 

Les  réflexes  tendineux  ne  sont  jias  présents  dans  les  membres  intérieurs.  Tes  2  ré¬ 
ponses  du  r.  médio-pubien  sont  abolies. 

Réflexes  des  m.  supérieurs  vifs. 

Tonus  musculaire  diminué. 

Légers  troubles  sphinctériens. 

La  sensibilité  subjective  n'est  pas  troublée. 

Toutes  les  modalités  de  sensibilité  (objective,  superficielle,  profonde)  sont  abolies, 
au-dessous  de  D9. 

11  n’existe  pas  d’altérations  ni  mentales,  ni  du  langage. 

Ponction  occipitale,  pression  initiale,  au  manomètre  de  IL  Claude.  O.  li([uido  clair. 

Réaction  de  Nonne-Apelt  (fasel),  négative.  R.  Pandy,  négative. 

Lymphocytes,  1,6  par  mmc.  dans  la  cellule  de  Nageotte. 

R.  de  Wassermann,  négative  avec  1  cmc.  (anc.  Bordet.). 

Le  tb  avril  1932.  La  zone  d’anesthésie  est  montée  jusqu’à  la  hauteur  des  D.  4.  I.cs 
escarres  ont  un  aspect  très  mauvais. 

Le  20  mai  1932.  Les  escarres  sont  bien  mieux,  en  franche  cicatrisation,  sauf  dans  les 
régions  sacrées.  La  malade  va  mieux. 

Elle  est  sortie  en  bien  meilleure  santé,  presque  guérie. 

Observation  VIII.  — •  Date  d’entrée  :  29  février  1932. 

M.  E..,  blanche,  mariée,  31  ans,  demeurant  dans  l’Etat  de  S.  Paulo. 

Histoire  morbide  de  la  palicnle.  — ■  Depuis  l’enfance  est  sujette  à  la  grippe  qui  l’abat 
toujours  beaucoup. 

Ili.sloire  morbide  de  la  famille.  —  Sans  intérêt  clinique. 

Ilisloirc  de  la  maladie  aclnelle.  —  Elle  s’est  mariée  il  y  a  6  mois.  Un  mois  après  elle  a 
ou  38,5  do  lièvre  pendant  une  semaine.  Quoique  ne  présentant  aucun  des  caractères 
habituels  de  la  grippe  (migraine,  éternuements,  toux,  congestion  des  conjonctives  ocu¬ 
laires,  etc...)  les  médecins  de  la  ville  classilièrent  cette  période  lièvreusc  comme  telle. 

Le  cinquième  jour  la  malade  a  commencé  à  sentir  do  l’engourdissement  et  de  la  fai¬ 
blesse  dans  les  jambes.  On  lui  conseilla  de  se  lever  et  de  faire  des  piqûres  de 
strychnine  de  1  à  7  mmgr.  Elle  a  tout  d’abord  été  un  peu  mieux  pour  ensuite  aller  plus 
mal.  Elle  ne  pouvait  plus  marcher  et  ses  mains  s’affaiblis.saient  aussi  déjà.  Elle  sentait 
une  ceinture  qui  l’opprimait  à  la  hauteur  du  nombril  et  qui,  il  y  a  peu  de  temps,  s’est 
mise  à  monter.  Aujourd’hui  elle  la  sent  à  la  hauteur  de  la  poitrine. 

Les  règles  n’ont  jamais  manqué,  mais  après  la  maladie  elles  sont  plus  prolongée*  et 
viennent  parfois  deux  fois  par  mois. 
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Inspection  générale.  —  Stature  moyenne.  Maigre.  Pâle.  Transpire  au  moindre  effort 
et  la  sueur  n’apparait  pas  au-dessous  de  la  taille.  Amyotrophie  considérable  des  muscles 
inférieurs,  surtout  des  mollets. 

Pieds  équins,  se  touchant  un  peu. 

Température  35,7.  Pouls  82. 

SiisUme  nerveux.  — ■  La  position  debout  est  impossible.  La  position  assise  n’est  pos¬ 
sible  qu’avec  un  appui  tort. 

Mouvements  involontaires  complètement  abolis  dans  les  membres  inférieurs.  Parésie 
des  mains  et  des  avant-bras.  Tête  intègre. 

Mouvement  visuel.  11  présente  des  mouvements  d’automatisme  médullaire.  De  temps 
en  temps,  les  membres  fléchissent,  en  dépit  de  l’effort  que  fait  la  patiente  pour  les  con¬ 
server  étendus. 

Tonus  musculaire.  Notable  hypotonie  des  membres  inférieurs  et  supérieurs. 

Réflexes  supérieurs.  Signe  de  Babinski  des  deux  côtés  et  signe  de  l’éventail. 

Réflexes  profonds.  Vifs  dans  les  membres  inférieurs. 

Clonus  des  pieds  typique,  inépuisable. 

Réflexes  d’automatisme  et  défense.  Présents  et  très  vifs.  La  limite  supérieure  aux 
excitations  qui  font  apparaître  une  réponse  nette  se  trouve  à  D  10  (rebord  costal). 

Sensibilité.  Subj.  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs  et  supérieurs. 

Sensibilité.  Object.  très  diminuée  dans  les  pieds  et  le  tiers  intérieurs  des  jambes. 

Profonde,  très  troublée  pour  la  notion  de  position  segmentaire  dans  les  doigts  de 
pieds. 

Sphincters,  constipations.  Bon  fonctionnement  du  sphincter  vésical. 

Ponction  lombaire.  Liquide  claire.  R.  Nonne-Apelt  :  R.  de  Wassermann  positive. 
Lymphocytose  normale. 

Chez  cette  malade,  on  dirait  que  l’infection  initiale  a  réveillé  la  syphilis  latente,  héré¬ 
ditaire.  Le  traitement  spécifique  et  la  physiothérapie  ont  tait  régresser  les  symptômes 
alarmants  et  la  patiente  s’est  améliorée  progressivement.  Elle  commence  déjà  à  faire 
les  premiers  pas,  aidée  par  quelqu’un,  après  17  mois  de  maladie. 

Observation  IX.  — ■  Nous  avons  eu  l’occasion,  le  P'  Roxo  et  moi,  d’observer  une  pa¬ 
tiente  de  plus  de  50  ans,  veuve,  qui  présentait  depuis  quelques  mois  des  troubles  ner 
veux,  maladie  nommée  sympathose  par  l’autre  clinique,  comme  conséquence  de  la 
ménopause.  La  malade  se  plaignait  de  douleurs  dans  le  ventre,  de  faiblesse,  dans  les 
membres  et  surtout  dans  les  jambes,  qui  gênaient  un  peu  la  marche. 

La  patiente  a  eu  une  infection  intestinale  fiévreuse  qui  a  précédé  les  phénomènes  ner¬ 
veux  qu’elle  ressent  maintenant.  Cette  infection  intestinale  de  caractère  peu  grave, 
plutôt  même  bénin,  a  été  le  point  de  départ  de  ses  souffrances.  Les  phénomènes  nerveux 
se  sont  mis  à  s’accentuer  ;  la  parésie  s'est  transformée  en  paralysie  des  membres  infé¬ 
rieurs,  puis  des  membres  supérieurs  ;  paralysie  qui  était  accompagnée  de  douteurs 
spontanées  et  provoquées. 

Les  symptômes  se  sont  déroulés  avec  une  certaine  rapidité  malgré  une  phase  polyné- 
vritique  plutôt  longue. Le  P'  Roxo  ayant  été  rappelé  a  fait  le  diagnostic  de  paralysie 
de  Landry.  A  cotte  occasion,  les  phénomènes  trophiques  et  bulbaires  avaient  commencé 
à  apparaître.  Le  cadre  clinique  qui  a  témoigné  a  dit  se  trouver  en  présence  des  neuro¬ 
myélites  ascendantes,  type  Landry.  A  côté  des  symptômes  bulbaires  est  apparue  1  ’amau- 
rosc  qui  a  surgi  tardivement  ;  puis  le  premier  examen  fait  n’a  rien  révélé.  L’amaurose  a 
été  enregistrée  par  le  D'  David  Samson.  La  ponction  lombaire,  en  plus  de  l’augmenta¬ 
tion  de  l’albumine,  a  révélé  une  réaction  de  Wassermann  faiblement  jjosiLive  et  une 
lymphocytose  discrète.  Les  divers  traitements  institués,  spécifiques,  ]iliysiotliéra- 
piques,  vitaminiques,  médicamenteux  n’ont  modilié  en  rien  la  marche  progressive  de  la 
maladie,  et  la  malade  est  morte  après  quelques  mois  de  maladie,  avec  de  francs  phéno¬ 
mènes  bulbaires. 

Nous  avons  eu  l’opportunité  de  voir  en  consultation  avec  le  D'  Waldemiro  Pires 
deux  malades  dans  un  espace  de  temps  relativement  court.  Dans  les  doux,  le  diagnos- 
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tic  ;i  clé  de  polynévrite  parles  phénomènes  sensitifs,  moteurs,  et  plus  ou  moins  intégrité 
lies  sphincters. 

Am'c  l'évolution  de  la  maladie  chez  ces  deux  patients,  aijparurent  les  symptômes 
alarmants  do  myélite  ascendante,  phénomènes  bulbaires  et  mort  consécutive. 

cette  meme  époriuc  nous  vîmes  en  consultation  avec  le  If  .lansen,  une  dame  qui 
avait  eu  un  état  infectieux  paraissant  intestinal. 

Les  phénomènes  (fui  semblaient  être  de  polynévrite  s’implantèrent  et  persistèrent 
ainsi  pen(iant  longtemps  jusqu’à  ce  que,  avec  une  soudaineté  relative,  surgirent  des 
phénomènes  de  paralysie  ascendante,  symptômes  médullaires  et  bulbaires  qui  provo¬ 
quèrent  ta  mort  de  la  patierd.e  en  peu  de  jours. 

A  la  même  époque,  avec  le  ür  .f.  Nicolau,  nous  vimes  un  enfant  de  8  ans  qui  avait  eu 
de  la  coqueluche  suivie  de  grippe.  Les  phénomènes  chorôiformes  apparurent,  puis  la 
paraplégie  rias(iue,  ensuite  la  quadriplégie  avec  des  jihénomènes  bulbaires,  graves,  de 
la  tachycardie,  de  la  dysphonie,  de  la  dysphagie,  de  l’insomnie,  etc.  De  tels  phénomènes 
prirent  un  aspect  alarmant  et  nous  posâmes  un  |ironostic  réservé. 

Les  symptômes  alarmants  régressèrent  lentement  et  finalement  se  terminèrent  avec 
le  traitement,  physiotrophie,  strychnine.  Le  malade  a  retrouvé  lu  santé. 

I.c  l’rof.  Alyosio  da  Costa  dans  son  service  de  la  «  Santa  Casa  da  Misericordia  »,  a  eu 
l’opiiortunité  d’etre,  récemment,  le  témoin  de  doux  cas  dont  l’aspect  initial  était  de 
polynévrite  et  (jui  présentèrent  tous  deux  les  symptômes  de  paralysie  ascendante, 
symiilômes  médullaires,  bulbaires  qui  amenèrent  la  mort. 

Le  IJr  .Vlagalhacs  Cornes  nous  a  aussi  communiqué  avoir  vu  à  Petropolis  un  malade 
qui  après  une  infcidion  intestinale,  lu-ésente  les  ]ihénnmèucs  décrits  par  moi  de  neuro- 
myélite  av(!c  la  note  bulbaire. 

Columeiitaires  aux  obserualions.  —  Cette  note  préalable  a  servi  à  mon¬ 
trer  dans  notre  milieu  la  possibilité  de  l’apparition  d’infections  neurotropes, 
en  dehors  de  l’encéphalite  léthargique  et  de  la  maladie  de  Heine-Medin, 
toutes  deux  bien  connues  des  cliniciens  brésiliens. 

Ce  qui  m’a  le  plus  impressionné  ça  a  été  de  voir  surgir,  dans  un  espace 
de  temps  relativement  court,  divers  cas  analogues. 

Pendant  30  ans  de  vie  professionnelle  et  20  d’années  de  vie  pro¬ 
fessorale  neurologique,  je  n’avais  jamais  eu  l’occasion  d’être  le  témoin 
d’autant  de  neuromyélites  ou  de  myélites,  qui  prirent  chez  beaucoup 
l’aspect  clinique  de  la  paralysie  ascendante  de  Landry.  Ces  faits  furent 
aussi  reconnus  par  des  collègues,  tous  neurologistes  renommés. 

Mon  collègue  argentin,  le  professeur  Vicente  Dimitri,  eutaussi  l’occasion 
d’observer,  en  1930,  à  Buenos-Aires,  trois  cas  de  paralysie  ascendante  de 
Landry  suivis  de  mort  et  étudiés  histologiquement  par  cet  illustre  confrère. 
L’auteur  a  confessé  lui-même  que  les  3  cas  furent  observés  par  une  rare 
coïncidence  en  peu  de  mois,  dans  son  service  d’hôpital. 

Nos  observations  ne  sont  pas  toutes  rigoureusement  analogues,  elles 
sont  même  parfois  un  peu  disparates,  mais,  toutefois,  elles  servent  à  rete¬ 
nir  l’attention  des  cliniciens  sur  le  fait  en  lui-même. 

Chez  un  grand  nombre  de  malades  on  avait  fait  le  diagnostic  de 
grippe,  d’infection  intestinale,  de  dysenterie,  et  même  parfois  on  n’avait 
pas  fait  le  diagnostic  de  l’infection  initiale.  Il  se  passe  la  même  chose 
dans  la  maladie  de  Heine-Medin  et  dans  l’encéphalite  épidémique  dans 
lesquelles  les  «  grippes  »  et  les  «  infections  intestinales  »  masquent  ou 
illusionnent  le  diagnostic  neurotrope. 
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Les  malades  de  Heine-Mediii  que  nous  avons  assistés,  dans  la  période 
paralytique,  ont  toujours  eu  par  nos  collègues  assistants  le  diagnostic 
d  infection  intestinale.  Dans  la  névraxite  épidémique,  c’est  toujours  le 
diagnostic  de  «  grippe  »  qui  précède  la  phase  de  somnolence,  ou  mieux 
la  fixation  du  virus  dans  le  mésencépliale.  Ces  observations  ne  se  trou¬ 
vent  pas  épuisées  du  point  de  vue  rigoureusement  scientifique  :  ce  ne  sont 
que  des  données  empiriques  pour  un  nouveau  problème  ;  autrement  dit 
des  hypothèses  pour  des  études  ultérieures.  Dans  deux  cas  la  réaction 
de  Wassermann  a  donné  des  résultats  positifs.  Dans  ces  deux  cas  le  début 
n  a  pas  été  absolument  de  myélite  syphilitique  ;  chez  les  deux  malades 
il  y  eut  une  phase  franchement  infectieuse  ;  chez  la  première  les  médecins 
ont  diagnostiqué  de  la  «  grippe  »,  puis  de  la  poljmévrite;  chez  la  deuxième, 
de  la  «  colite  infection  intestinale  »  et  ensuite  de  la  «  lymphatose  ». 

Chez  l’une  il  y  eut  un  bon  pronostic  (relatif),  chez  l’autre  un  mau¬ 
vais  (mort).  Chez  l’une,  le  traitement  spécifique  a  servi  ;  chez  l’autre,  il  a 
été  inutile  ;  chez  les  deux  malades  le  type  a  été  de  paralysie  ascendante 
a  début  polynévritique.  Il  est  fort  possible  que  chez  ces  deux  malades 
il  y  ait  eu  des  associations  infectieuses,  ou  peut-être  que  cette  infection 
générale  ait  amené  la  syphilis,  fait  déjà  observé  maintes  fois  dans  les 
cliniques.  Mofa  Rezende,  dans  deux  publications,  lort  bien  documentées, 
a  prouvé  que  la  grippe  a  pu  provoquer  la  méningite  syphilitique  chez 
ses  malades.  C’est  une  possibilité  que  je  ne  rejette  pas  ;  je  ne  fais  que 
dire  que  chez  une  malade  le  traitement  spécifique  n’a  modifié  en  rien  le 
grave  pronostic,  ni  le  décès. 

Le  fait  initial  demeure  enregistré  ;  les  raisons  et  les  documentations 
définitives  viendront  après. 

Le  chapitre  des  infections  électives  du  système  nerveux  est  classique¬ 
ment  reconnu. 

Certaines  infections  se  trouvent  bien  éclairées,  dans  d’autres  les  ger¬ 
mes  sont  ignorés  et  d’autres  possèdent  la  probabilité  d’infections  sans 
preuves  documentaires  suffisantes.  Les  infections  classiquement  admises 
sont  la  méningite  par  meningococcus  de  Weichelbaum,  le  tétanos  dont 
l’infection  ne  se  produit  pas  dans  l'axe  cérébro-spinal,  mais  dont  la  toxine 
choisit  comme  centres  les  centres  du  tonus.  La  syphilis,  la  lèpre,  pos¬ 
sèdent  de  telles  tendances  pour  le  système  nerveux  central  ou  périphé¬ 
rique  que  l’on  peut  les  prendre  comme  des  infections  nerveuses  habi¬ 
tuelles. 

Parmi  les  infections  d’action  probablement  presque  exclusivement  ner¬ 
veuses,  mais  dont  les  germes  sont  inconnus,  nous  avons  la  rage,  la  ma¬ 
ladie  de  Heine-Medin,  la  névraxite  épidémique  ou  encéphalite  léthar¬ 
gique,  l’herpes  zoster,  et  peut-être  le  béri-béri  qui  pour  Scheube,  Man- 
son,  Couto,  Fraga  et  autres  est  de  cause  infectieuse. 

Comme  affections  probables,  mais  dont  la  cause  infectieuse  n’a  pas  été 
démontrée  positivement,  nous  pouvons  nommer  :  la  sclérose  en  plaques, 
la  maladie  de  Schilder,  quelques  encéphalomyélites  disséminées,  les 
neuro-ophtalmo-encéphalo-myélites  décrites  par  divers  auteurs,  la  scié- 
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rose  latérale  amyotrophique  ou  maladie  de  Charcot  ;  divers  cas  de  syn¬ 
dromes  de  Landry  pour  des  causes  ignorées  et  quelques  névraxites  de 
type  infectieux  fébrile,  qui  prennent  l’aspect  de  Landry,  mais  qui  se  ter¬ 
minent  par  la  guérison  et  dont  le  cadre  clinique  initial  avait  fait  prévoir 
un  pronostic  fatal. 

Récemment  les  auteurs  se  sont  occupés  des  encéphalites  postmorhil- 
leuse,  postvariolique,  postvaccinique  comme  de  vrais  types  bien  distincts. 

Les  travaux  de  P.  Marie,  Von  Economo,  Spielmayer,  Levaditi,  Foix, 
Pette,  Spiller,  Mac  Intosh,  Enstein,  Hassin,  Groeber  et  Basson,  Mari- 
nesco,  Guillain  et  Alajouanine  et  d’autres  encore  nous  prouvent  comment 
les  infections  électives  et  spécifiques  du  système  nerveux  ont  provoqué 
l’intérêt  de  la  neuropathologie  universelle.  Pette,  dans  le  service  du  Prol. 
Max  Nonne,  Levaditi,  à  l'Institut  Pasteur,  Spielmeyer  et  d'autres  ont 
cherché  des  documents  pour  de  nouvelles  investigatins  sur  ce  terrain. 

Nous  ne  pourons  traiter  ce  sujet  que  d’une  manière  succincte,  car  ce 
sont  des  questions  encore  neuves  en  neurologie,  et  qui  défient  la  ten¬ 
dance  expérimentale  et  la  sagacité  des  neurologistes. 

Des  auteurs  classiques  comme  Pierre  Marie  et  Grasset  ont  essayé  de 
lier  certaines  infirmités  nerveuses  comme  la  sclérose  en  plaques,  à  des 
causes  multiples  et  indéterminées.  On  connaissait  déjà  l’opinion  que  la 
chorée  de  Sydenham  était  liée  à  une  toxi-infection  indéterminée,  et 
dont  le  rhumatisme  était  l’une  des  principales.  La  phrase  classique  de  Vi¬ 
dal  :  «  Le  rhumatisme  marche  à  l'ombre  de  la  chorée  »,  montre  la  préoccu¬ 
pation  que  certaines  infections  produisent  des  syndromes  nerveux 
non  suppurés. 

La  rage,  si  bien  étudiée  expérimentalement  par  Pasteur,  nous  montre 
l’électivité  pathogénique  biotoxique  de  certains  germes  et  poisons  pour  le 
système  nerveux,  surtout  pour  le  bulbe  rachidien.  Les  chorées  de  Dubini 
et  de  Rcrgeron,  le  para-myoclonus  de  Friedreich,  faisaient  supposer 
aux  neurologistes  qu’il  existait  une  possibilité  des  infections  à  se  manifes¬ 
ter  presque  exclusivement  par  des  syndromes  nerveux  bien  définis. 

Les  recherches  cliniques  de  Heine-Medin  et  'Wickman  et  les  études 
expérimentales  de  Landsteiner  et  Poper,  de  Netter,  sur  l’épidémiologie  et 
l’étiologie  de  la  poliomyélite  épidémique,  vinrent  démontrer  l’existence 
d’infections  non  suppurées  autochtones  du  système  nerveux. 

La  position  décisive  de  telles  entités  nosologiques  est  apparue  avec  la 
description  de  l’encéphalite  épidémique  par  Von  Economo  et  Cruchet. 

Aussitôt  après  survinrent  d’autres  états  infectieux  primitifs  et  secon¬ 
daires  du  système  nerveux,  comme  le  zona,  l’herpès  et  les  encéphalites 
postmorbides,  varicelleuses  si  bien  étudiées  par  Levaditi,  Pette,  Spiel¬ 
meyer  et  dont  ont  été  témoins  les  observateurs  hollandais,  anglais,  sué¬ 
dois  et  américains,  et  ceux-ci  ont  fait  à  ce  sujet  plusieurs  publications  ces 
dernières  années. 

D’autres  infirmités  d’origine  infectieuse  du  système  nerveux  sont,  sans 
doute,  les  encéphalo-myélites  aiguës  ou  sous-aiguës  disséminées,  les  ophtal- 
mo-neuro-encéphalomyélites,  qui  font  partie  d’un  chapitre  nouveau, 
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et  certaines  encéphalites  de  cours  sous-aigu  et  chronique  comme  l’encé¬ 
phalite  centro-lobaire  de  tendance  symétrique  de  Marie  et  Foix,  la  leuco- 
encéphalite  diffuse  de  Schilder,  certaines  paraplégies  épidémiques  mal 
étudiées,  enfin  un  grand  nombre  de  syndromes  d’étiologie  obscure,  chez 
lesquels  l’histologie  pathologiquea  commencé  à  mettre  à  jour  les  premières 
possibilités  infectieuses. 

Foster  Kennedy  a  observé  aux  Etats-Unis  divers  cas  de  neuronite 
aiguë  infectieuse  et  de  myélonévrite  aiguë  infectieuse  qui  se  rappro¬ 
chaient  beaucoup  de  nos  cas.  Les  patients  observés  par  les  auteurs  amé¬ 
ricains,  après  quelques  jours  peut-être  d’une  courte  attaque  fiévreuse, 
ressentaient  de  la  faiblesse  dans  les  jambes,  suivie  de  paralysie  llasque. 
Suivait  aussitôt  la  paralysie  du  tronc,  des  bras,  du  cou  et  des  nerfs  crâ¬ 
niens,  la  mort  se  produisant  dans  20  %des  cas.  Quelques  patients  présen¬ 
tèrent  le  type  sous-aigu  de  paralysie  ascendante. 

Le  Dr  Foster  Kennedy  a  vu  des  cas  qui  présentaient  des  troubles  sen- 
sitivo-sensoriels,  avec  des  attaques  précoces  des  nerfs  crâniens  et  des 
symptômes  sphinctériens.  L’auteur  américain  a  donné  à  ces  cas  le  nom 
de  névronite  infectieuse.  Les  autopsies  faites  par  les  auteurs  américains 
faisaient  ressortir  des  lésions  de  polynévrite  et  des  cornes  antérieures  et 
postérieures  ainsi  que  des  ganglions. 

Postérieurement,  le  Dr  Foster  Kennedy  a  communiqué  des  cas  du  type 
de  la  paralysie  ascendante  de  Landry  avec  un  bon  pronostic. 

Le  pr  Roussy  a  aussi  communiqué  à  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris  des  cas  de  paralysie  ascendante  de  Landry  qui,  au  début,  parais¬ 
saient  avoir  un  mauvais  pronostic  et  se  sont  terminés  par  la  guérison. 

MM.  Chavany  et  Thiébaut  présentèrent  récemment  (en  avril  1932)  à  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris,  deux  observations  de  malades  ayant  l’as¬ 
pect  de  polynévrite,  mais  dans  lesquels  on  ti’ouvait  des  symptômes  de 
myélite  et  surtout  la  noie  bulbaire. 

Ces  deux  observations  furent  de  neuroaxite  de  nature  indéterminée, 
avec  prédominance  des  nerfs  périphériques,  rappelant  les  polynévrites. 

Les  cas  décrits  par  Chavany  et  Thiébaut  se  rapprochent  beaucoup  de 
ceux  que  nous  avons  observés  et  présentés  à  la  Société  Brésilienne  de 
Neurologie  et  de  Psychiatrie  en  mai  1932. 

Le  P'"  E.  Vampré  vient  de  faire  une  communication  à  la  Société  Brési¬ 
lienne  de  Neurologie,  de  Psychiatrie  et  de  Médecine  légale  (4  avril  1931) 
sur  les  cas  de  méningite  lymphocitaire  aiguë  bénigne,  qui  touche  aux 
encéphalo-myélites  et  neuromyélites  par  moi  décrites,  car  dans  certains 
cas  il  y  eut  le  syndrome  de  Brown-Séquard  et  des  myélites  transverses. 


Angiomes  du  type  réticulo-endothélial,  intéressant  la  moelle 
et  le  foie,  par  MM.  C.-I.  Urechia  et  N.  Elekes. 

Parmi  les  tumeurs  angiomateuses  du  système  nerveux,  assez  rares  du 
reste,  Cushing  trouve  Sangiomes  sur  923  tumeurs  ;  Lechner  trouve  56  cas, 
Lindau  (1926)  a  individualisé  une  variété  capillaire  qui  mérite  déporter  son 
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nom,  et  dont  se  sont  occupés  déjà  Harvey  Cushing,  Percival  Bailey, 
Schubach,  Wohlwil,  Schley,  Kochat,  Gabrielle  Levy,  nous-mème.  Roussy 
et  überling,  Lereboullet,  Cornil,  Olmer  et  Alliez,  etc.  Lindau,  en  1926,  en 
faisant  la  statistique  de  la  littérature  etde  ses  propres  cas,  trouve  un  nombre 
de  40  cas.  En  ce  qui  concerne  la  moelle  spécialement,  il  ne  trouve  que 
10  cas.  Gaupp,  Berenbruchs,  Schülle,  Lorenz  Schüitze,  Roman,  Pinner, 
Kocli,  Brandt,  Lindau.  Davison,  Schick  et  Goodhardt,  publient  plus 
tard  un  cas,  intéressant  la  moelle  et  le  cerveau. 

Les  angio-réticulomes  de  la  moelle  s’accompagnaient  quelc[uel'ois  de 
cavités  syringomyéliques.  Les  tumeurs  de  la  moelle  coïncident  avec 
des  tumeurs  de  même  nature  dans  d’autres  régions  du  système  ner- 
veux(rhombencéphale)  ou  des  organes  (pancréas, foie,  rein,  surrénale,  etc.)- 
Dans  les  cas  de  Wersilow,  Brandt,  Tannenberg,  Lereboullet,  le  tissu  tumo¬ 
ral  intéressait  aussi  les  méninges  ou  les  racines  rachidiennes.  Ces  tumeurs 
qui  aj)paraissent  surtout  dans  la  région  cervicale  Inférieure  et  lombaire, 
où  le  canal  se  ferme  plus  tard,  se  tolèrent  quelquefois  assez  bien  comme 
dans  le  cas  de  Roman,  et  peuvent  n’apparaître  assez  distinctes  qu’après 
fixation  ou  mèmeaprès  l’examen  microscopique.  L'angio-réticulome  du  foie 
n’a  été  rencontré  que  dans  les  cas  de  Turner,  Lindau,  Tannenberg. 

Tiui’be  G.,  27  ans,  rien  d’anormal  ilans  ses  antécédents  héréditaires, aucune  maladie 
jusqu'à  l’arfectinn  acduelle.  Alms  de  t, 01)00.  .\u  mois  de  mars,  le  malade  ressent  des 
douleurs  atroces  dans  la  région  dorsale  inférieure  avec  irradiations  sur  le  trajet  des 
nerfs  intercostaux.  En  meme  temps  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs,  la 
marche  était  possible,  mais  il  ne  pouvait  se  idiausser  sans  aide.  Depuis  le  17  avril,  des 
])aresthésies  douloureuses  dans  les  mendircs  inférieurs,  la  marciio  est  devenue  impossible 
et  il  a  été  obligé  de  garder  le  lit.  Deux  jours  après,  incontinence  urinaire.  Le  22  avril, 
admission  dans  notre  clinique.  Le  malade,  a  l’air  souffrant;  pouls  92;  sous-matité  à  la 
base  des  poumons,  avec  desràles  ronflants,  température  38»2,  langue  saburrale,inai)pé- 
tence  ;  foie  sensible  à  la  palpation  ;  constipation  ;  rate  percutable.  Rien  d’anormal 
ilu  côté  des  pupilles  et  des  globes  oculaires. Les  réfle.xes  tendineux  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  intérieurs  se  font  normalement.  Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs.  Pas  de  réfle.xes 
jiathologiques  (Babinski,  Dppenbeim,  Rossolimo).  Les  réflexes  cutanés  :  abdominaux 
et  crémastériens  sont  abolis.  I.a  sensibilité  thermique,  douloureuse  et  profonde  est  abo¬ 
lie  ;  la  sensibilité  tactile  est  diminuée  ;  ces  troubles  de  la  sensibilité  montent  jusipi’aii 
rebord  costal.  La  pression  et  la  percussion  au  niveau  delà  cinquième  et  sixième  ver¬ 
tèbre  dorsale  réveille  des  douleurs  qui  irradient  sur  le  trajet  des  nerfs  intercostaux. 
Des  douleurs  spontanées  à  la  base  du  thorax.  Incontinence  urinaire.  Paraplégie  flasiiue 
lies  membres  inférieurs,  le  malade  ne  peut  faire  ilc  mouvements  ;  les  mouvements 
passifs  s’exécutent  sans  aucune  résistance.  .\nus  sommes  frajipés  de  constater  en 
même  temps  une  légère  rigidité  de  la  nuque.  La  force  dynamométrique  des  membres 
supérieurs  est  de  50  et  45.  Pas  de  troubles  psychifpjcs.  L’urine  ne  contient  ni  albumine 
ni  sucre.  La  ponction  sous-occipitale  est  négative;  la  ponction  lombaire  cependant 
nous  montre  une  albuminose  intense,  lymphocytose  3,2,  la  réaction  colloïdale  ala- 
gommelaque  (notre  méthode)  montre  une  précipitation  incomplète  dans  les  trois 
premiers  tubes.  Le  Bordct-Was.sermann  du  sang  et  du  liquide  est  négatif.  Le  lipiodol 
s’arrête  au  niveau  de  la  4'  dorsale. 

23  avril.  Insomnie  à  cause  des  douleurs  thoraciques.  Tem|)érature  38‘>1-3S“2. 

24-25  avril.  Même  état,  mouvement  sub-fébrile  37<>7-38»l. 

Les  jours  suivants  le  décubitus  progresse,  et  on  constate  un  état  septicémique.  La 
température  monte  quelquefois  à  41,3. 

5  mai.  Coloration  subictérique  que  nous  avons  mise  sur  le  compte  de  la  septicémie. 
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8  mai.  Afébi'ile  ;  coloration  subictérique,  phonomèiies  de  myocardite,  pouls  120. 

10  mai.  Afébrile  ;  succombe  pendant  la  nuit. 

L’autopsie  laite  par  le  Vasiliu  montre  :  tumeur  dti  foie  du  volume  d'une  petite 
mandarine.  Septicémie  :  broncho-pneumo.aie  du  lobe  inférieur  droit.  -Myocardite;  rate 
septi([ue  ;  stase  sanguine.  Le  cerveau  examiné  par  nous  ne  montre  que  de  la  congestion. 
L’examen  macroscopique  de  la  moelle  ne  montre  à  peu  près  rien  d’appréciable  ;  en 
tout  cas  aucune  tumeur.  Nous  constatons  des  adhérences  dans  la  région  dorsale  supé¬ 
rieure  et  lombo-sacrée,  de  même  qu’un  aspect  congestif  do  ces  mêmes  régions.  Nous 
fixons  la  moelle  dans  l’alcool  et  le  formol,  et  nous  débitons  en  coupes  un  grand 
nombre  de  morceaux  de  différentes  régions.  Nous  avons  sectionné  aussi  la  tumeur 
du  foie. 


Fis.  1.  —  Moelle 


Au  point  de  vue  clinique  notre  diagnostic  a  été  un  peu  embarrassant, 
oscillant  entre  une  tumeur  ou  une  myélite.  Dans  l’hypothèse  d’une  tumeur 
le  manque  des  réflexes  abdominaux  et  crémastériens,  les  douleurs  et  la 
sensibilité  des  vertèbres  de  la  base  du  thorax,  le  lipiodol,  plaidaient  pour 
une  localisation  dorsale,  surtout  supérieure.  La  paraplégie  était  cependant 
flasque,  avec  réflexes  conservés,  sans  Babinski,  avec  paralj'sie  vésicale, 
ce  qui  nous  faisait  soupçonner  ou  bien  une  atteinte  intéressant  transver¬ 
salement  toute  la  moelle  de  la  région  dorsale  (III-VI)  ou  bien  une  métas¬ 
tase  dans  la  région  lombo-sacrée.  Ce  tableau  clinique  un  peu  incertain  n’a 
pu  être  expliqué  par  l’examen  macroscopique  de  la  moelle,  et  ce  n’est  que 
la  microscopie  qui  nous  à  complètement  éclairés. 

Nous  avons  en  effet  sectionné  la  moelle  cervicale  inférieure,  la  moelle 
dorsale  supérieure  et  inférieure,  de  même  que  la  moelle  lombo-.sacrée. 
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L’examen  microscopique  des  pièces  nous  a  montré  qu’il  s’agissait  d’une 
tumeur  infiltratée  et  difl'use  qui  intéressait  irrégulièrement  soit  toute  la 
surface  de  section,  soit  des  régions  plus  ou  moins  étendues  d’une  manière 
discontinue  quelquefois,  —  soit  des  régions  très  limitées  de  la  substance 
blanche  surtout.  11  y  avait  des  régions  aussi  où  la  tumeur  était  absente. 
Les  méninges  étaient  aussi  intéressées,  de  même  que  les  racines  sur  quel¬ 
ques  sections.  Au  point  de  vue  topographique,  la  région  lapins  intéres¬ 
sée  était  la  région  dorsale  supérieure  ;  moins  intéressée,  la  région  lombo- 
sacrée  ;  aucun  tissu  tumoral  dans  le  reste.  En  ce  qui  concerne  la  structure 
intime  de  cette  tumeur,  on  constate  qu’elle  est  constituée  de  deux  tissus 


principaux  :  des  angiomes  capillaires  et  un  tissu  intervasculaire  de  nature 
réticulée.  Le  tissu  angio  capillaire  est  constitué  de  vaisseaux  plus  ou 
moins  remplis  de  globules,  ([uelques-uns  à  peu  près  vides,  quelquefois 
disposés  en  bouquets.  Assez  souvent  ces  vaisseaux  à  la  première  impres¬ 
sion,  examinés  avec  un  petit  objectif,  font  l’impression  de  vaisseaux  infil¬ 
trés.  Examinés  avec  des  objectifs  plus  gros  on  constate  que  la  paroi  de 
ces  vaisseaux,  de  même  que  le  tissu  environnant,  est  hyperchromatique  ; 
la  membrane  élastique  se  met  en  évidence  sur  plusieurs  de  ces  vaisseaux. 
La  paroi  en  est  constituée  par  une  rangée  de  cellules  endothéliales  apla¬ 
ties  ;  mais  assez  souvent  nous  rencontrons  une  seconde  couche  concen¬ 
trique,  avec  des  noj’^aux  tuméfiés,  énormes  quelquefois,  très  pâles  assez 
souvent,  ou  même  sans  chromatine,  et  avec  un  protoplasme  hyperchro- 
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matique  ;  les  noyaux  sont  arrondis  ou  ovalaires,  le  protoplasme  peut  con¬ 
tenir  des  petites  vacuoles  ou  quelques  granules  de  graisse.  Nous  sommes 
du  même  avis  que  Roussy  :  cette  seconde  couche  vasculaire  n’est  qu’un 
périthélium.  Dans  l’adventice  des  vaisseaux  nous  ne  rencontrons  que  très 
rarement  quelques  cellules  plasmatiques  ou  des  lymphocytes. 

Des  produits  de  déchet  sont  exceptionnels,  à  part  les  produits  ferriques, 
granulations  abondantes  dans  quelques  régions,  et  qui  se  constatent 
même  à  l’intérieur  des  vaisseaux.  Dans  l’intérieur  des  vaisseaux  nous  avons 
plusieurs  fois  rencontré  des  cellules  myéloïdes  et  des  érythroblastes,  de 
même  que  rarement  des  plasmatocytes  ;  nous  avons  rencontré  aussi  des 


cellules  à  deux  noyaux  et  des  cellules  aréolées.  Dans  plusieures  régions 
nous  avons  rencontré  des  thromboses,  de  même  que  des  embolies  micro¬ 
biennes  dues  à  la  septicémie  terminale,  intéressant  même  les  méninges  ou 
les  racines.  Dans  beaucoup  de  vaisseaux  nous  avons  constaté  un  grand 
pourcentage  de  mononucléaires.  De  ces  vaisseaux  que  nous  venons  de 
décrire,  irradient  des  sinus  vasculaires  ou  des  capillaires  très  fins,  avec 
peu  de  cellules  à  leur  intérieur.  Dans  les  mailles  de  ee  tissu  vasculaire, 
nous  rencontrons  un  tissu  réticulé,  constitué  de  cellules  ramifiées,  dont 
les  expansions  protoplasmiques  s’attachent  à  la  paroi  des  vaisseaux  ou 
s’anastomosent  entre  elles. 

Le  noyau  de  ces  cellules  qui  ne  contient  que  très  rarement  des  nu¬ 
cléoles,  a  une  chromatine  6ne  et  peu  abondante  ;  ils  ont  une  forme  variée  : 
ronde,  ovalaire,  réniforme,  allongée,  irrégulière,  incurvée.  Le  protoplasme 
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est  le  plus  souvent  avide  de  couleur,  il  est  homogène,  finement  granuleux, 
ou  présente  des  vacuoles  plus  ou  moins  fines,  ou  bien  volumineuses  et 
abondantes  ;  dans  ce  tissu,  nous  rencontrons  aussi  des  fibrocytes  et  des 
fibres  collagènes  ;  les  fibres  réticulées,  relativement  abondantes  dans  quel¬ 
ques  régions,  sont  très  rares  dans  d’autres.  Dans  de  très  rares  capillaires 
se  dessine  une  légère  sclérose.  Dans  les  cellules  de  nature  réticulée,  qm 
prennent  parfois  un  aspect  éi)ithélioïde,  on  rencontre  rarement  des  exem¬ 
plaires  à  deux,  trois,  ou  même  plusieurs  noyaux.  Les  karyokinèses  sont 
très  rares.  Dans  le  stroma  réticulaire  de  ce  tissu,  on  rencontre  de  nom¬ 
breuses  cellules  xanthochromiques. 

Dans  quel([ue.s  régions,  ces  cellules  sont  plus  rares,  dans  d’autres  elles 
sont  nombreuses,  et  dans  la  région  lombaire  surtout,  nous  trouvons  des 


masses  constituées  à  peu  près  exclusivement  par  ces  cellules  bourrées  de 
granulations  de  graisses  plus  ou  moins  volumineuses  ;  ces  granulations 
de  graisse  sont  solubles  dans  l’alcool  ;  elles  se  colorent  en  bleu  par  le 
bleu  de  Nil  ;  la  transition  entre  les  cellules  d’aspect  épithélioïde  et  celles- 
ci,  est  très  facile  à  i)oursuivre  ;  leurs  noyaux  ont  bien  entendu  le  carac¬ 
tère  des  cellules  précédentes.  Il  n  est  pas  exclu  cependant  que  la  inésoglie 
se  transforme  aussi  en  cellules  aréolées  ;  la  mésoglie  ayant  du  reste  la 
même  origine  mésodermique.  Mais  ce  qui  est  intéressant  et  curieux  dans 
ce  cas,  c  est  la  présence  isolée  de  rosettes  ou  de  petits  groupes  de  trois, 
quatre,  ou  même  deux  cellules  spumeuses,  dans  le  voisinage  d’une 
nappe  plus  étendue  de  tissu  xanthomateux.  Dans  ce  tissu  nous  rencontrons 
aussi  des  nappes  plus  pâles  etdes  nappes  plus  colorées  (NissI,  Mann,  etc.). 

Nous  remarquerons  à  cette  occasion  le  fait  assez  curieux  que  dans  les 
tumeurs  du  foie,  les  cellules  xanthomateuses  étaient  absentes.  Au  premier 
abord,  on  pourrait  penser  à  l’explication  hypothétique  donnée  par(|uelques 
auteurs,  parmi  lesquels  nous  citerons  Lindau,  qui  a  remarqué  aussi  ce 
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contraste,  que  nous  venons  de  signaler,  que  dans  le  tissu  nerveux  ces 
cellules  aréolées  seraient  remplies  de  graisse,  résultant  de  la  désagré¬ 
gation  de  la  myéline.  La  myéline  est  à  peu  près  disparue  dans  les  régions 
envahies  par  la  tumeur  :  les  cylindraxes,  de  même  que  la  névroglie,  pré¬ 
sentent  des  altérations.  Les  cellules  spumeuses,  d’autre  part,  n’ont  pas  un 
aspect  dégénératif.  Faut-il  interpréter  ces  cellules  comme  traduisant  des 
régions  en  activité  où  la  tumeur  détruit  et  remplace  le  tissu  nerveux  ? 
Une  autre  hypothèse,  non  moins  intéressante  aussi,  est  celle  soutenue  par 
Roussy,  basée  en  partie  sur  les  travaux  de  Lubarsch,  Kirch,  Elly  Schultze, 
qui  ont  montré  l’importance  de  la  stase  lymphatique  dans  la  production 
des  infiltrations  lipo-lipoïdiques,  et  qui  prétend  que  la  transformation 
xanthomateuse  serait  due  à  un  trouble  de  la  circulation  lymphatique  réalisé 


par  la  tumeur.  Mais  d’autres  tumeurs  du  système  nerveux  ne  sont-elles  pas 
capables  de  produire  de  tels  troubles  circulatoires  ?  et  pourquoi  les  cel¬ 
lules  xanthomateuses  ne  se  rencontrent-elles  pas  dans  les  autres  tumeurs  ? 
Pourquoi  la  même  tumeur  ne  produit  elle  pas  dans  le  foie  les  mêmes  cel¬ 
lules?  S’agit-il  de  conditions  circulatoires  lymphatiques  différentes  ?  Voilà 
pourquoi  cette  théorie,  quoique  plus  séduisante  que  la  première,  ne  peut 
nous  donner  unecomplète  satisfaction.  Sur  quelques  sections,  nous  avons 
rencontré  des  rosettes  de  mésoglie  qui  diffèrent  des  rosettes  de  cellules 
spumeuses  par  l’aspect  des  cellules,  des  noyaux,  et  le  manque  de  cellules 
spumeuses.  Ces  rosettes  qui  se  rencontrent  dans  divers  processus,  irrita¬ 
tifs,  mais  dont  le  mécanisme  et  le  déterminisme  ne  sont  pas  assez  clairs 
jusqu’à  présent,  ne  doivent  pas  être  confondues,  comme  nous  le  disions, 
avec  les  rosettes  tumorales.  Vers  la  périphérie  de  la  tumeur,  nous  avons 
rencontré,  sur  quelques  sections,  des  hémorragies  péricapillaires.dues  pro¬ 
bablement  à  une  gêne  circulatoire  en  amont  ;  et  sur  d’autres  sections  une 
prolifération  évidente  de  la  névroglie  fibrillaire.  Dans  le  reste  de  la 
tumeur,  nous  avons  rencontré  naturellement  des  dégénérescences  secon- 
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daires  des  cellules  nerveuses,  des  cylindraxes,  des  altéralions  de  la 
myéline  peu  étendues  et  prononcées,  de  même  que  des  altérations  irrita¬ 
tives  et  dégénératives  de  la  névroglie  ;  nous  avons  rencontré  aussi  quel¬ 
ques  rares  cellules  amiboïdes.  Dans  la  substance  blanche  on  rencontre 
des  réglons  où  les  corps  en  damier  sont  abondants. 

Dans  le  foie  nous  trouvons  deux  grandes  tumeurs  assez  bien  délimitées, 
de  même  que  quelques  petits  nodules,  décelables  surtout  sur  des  sec¬ 
tions  microscopiques.  Dans  lecentre  et  en  pleine  substance  de  ces  tumeurs, 
on  ne  rencontre  aucune  trace  de  tissu  hépatique.  A  la  j)éripliérie,  on  voit 
bien  comme  le  tissu  tumoral  envahit  le  parenchyme  glandulaire  et  le 


détruit.  De  ce  côté-là,  on  rencontre  des  cellules  glandulaires  avec  une 
dégénérescence  grasse  avancée  de  même  que,  dans  quelques  endroits,  des 
couches  de  fibroblastes  remplis  de  graisse.  Les  karyokynèses  sont  fré¬ 
quentes.  Le  tissu  conjonctif  (méthode  Van  Gieson)  est  très  abondant  ;  il 
est  plus  abondant  dans  la  coque  périphérique. 

En  ce  qui  concerne  le  rapport  entre  ces  deux  tumeurs,  on  voit  bien 
qu’elles  sont  de  même  nature.  Il  existe  cependant  quelques  différences  : 
une  diflérence  intéressante,  remarquée  par  Lindau  aussi,  est  que  les  cel¬ 
lules  spumeuses  sont  absentes  dans  le  foie,  et  l'explication  de  ce  fait  est 
bien  difficile.  Pourquoi  les  mêmes  cellules  tumorales  ne  subissent- 
elle  pas  dans  le  foie  la  transformation  xanthochromateuseVEt  pourquoi 
cette  transformation  se  rencontre-t-elle  quelquefois  dans  les  splanchnes, 
et  pourquoi  manque-t-elle  d’autres  fois  ?  Je  ne  vois  aucune  explication 
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précise.  La  tumeur  du  foie,  volumineuse,  avec  une  charpente  conjonctive 
bien  organisée,  est  probablement  plus  vieille  que  celle  de  la  moelle.  Cette 
tumeur  du  foie  s’est  probablement  propagée  dans  la  région  avoisinant 
la  moelle  (la  région  dorsale  étant  le  plus  atteinte)  à  travers  les  trous 
de  conjugaison,  envahissant  en  même  temps  les  méninges  et  les  racines  Je 
ferai  remarquer,  à  cette  occasion,  que  j’ai  rencontré  un  cas  de  pleurésie 
après  la  fièvre  typhoïde,  qui  s’est  propagé  à  la  région  dorsale  de  la  moelle, 
provoquant  une  myélite,  —  et  un  autre  cas  de  pleurésie  purulente  avec 
abcès  delà  moelle  dans  la  région  correspondante. 

En  résumé  :  individu  de  27  ans  qui  présente  des  phénomènes  médul¬ 
laires  qui  traduisent  probablement  une  tumeur  intramédullaire,  intéres¬ 
sant  la  région  dorsale,  avec  une  métastase  probable  dans  la  région  lom¬ 
baire.  L’examen  microscopique  ne  montre  rien  d’appréciable  du  côté  de 
la  moelle,  et  une  grosse  tumeur  du  foie.  L’examen  microscopique  nous 
montre  qu’il  s’agit  d’un  angio-réticulome  de  la  moelle  intéressant  surtout 
les  régions  précitées  de  même  que  le  foie. 


Addendum  à  la  séance  de  juillet. 


Sur  quelques  variétés  de  narcolepsie.  Le  problème  de  la 

narcolepsie  épileptique,  par  MM.  Jean  Lhermitte,  Pasteur 

Vallery-Radot,  Delafontaine  et  Miget. 

Depuis  quelques  années,  le  syndrome  deGelineau  est  redevenu  d'actua¬ 
lité  ;  et  c'est  pour  la  raison,  semble-t-il,  que  les  premiers  observateurs 
de  cette  soi-disant  névrose  y  avaient  englobé  des  manifestations  qui, 
aujourd’hui,  peuvent  être  rattachées  à  leur  véritable  origine. Un  travail  de 
discrimination  se  poursuit  dont  le  but  est  de  préciser,  autant  qu’il  se  peut, 
les  frontières  du  syndrome  de  Gélineau  et  surtout  de  dépister  les  facteurs 
pathologiques  qui  interviennent  à  l’origine  des  accès  d’hypersomnie  pa¬ 
roxystique. 

Les  trois  malades  que  nous  présentons  aujourd’hui  nous  fournissent 
chacun  des  indications  particulières  qui  nous  paraissent  à  retenir. 

Ogservation  I.  —  M.  Dib...,  maçon,  âgé  de  32  ans,  est  admis  dans  le  service  de  l’un 
de  nous.  Pasteur  Vallery-Radot,  le  16  mai  1932,  pour  des  crises  de  narcolepsie. 

Le  malade  raconte  qu’il  y  a  7  ans  survint  brusquement,  sans  aucun  prodrome,  sans 
aucun  phénomène  concomitant  taisant  penser  à  une  infection,  une  crise  de  sommeil 
paroxystique  tout  à  fait  typique.  Depuis  cette  date,  les  crises  se  répétèrent  et  devinrent 
régulières  et  quotidiennes.  Chaque  crise  a  une  durée  plus  prolongée  que  la  précédente. 
«  Les  crises  de  sommeil  subit,  irrésistible,  impérieux,  surviennent  en  particulier  au  cours 
du  travail,  vers  10  heures  du  matin  et  4  heures  de  l’après-midi.  Parfois  le  malade  est 
pris  de  narcolepsie  alors  ([u’il  est  en  train  de  s’alimenter.  Le  début  de  la  crise  affecte 
un  caractère  particulier.  Soudainement,  le  regard  du  sujet  se  fixe  à  un  objet  quelconque 
situé  à  courte  distance  de  lui,  et  pendant  quelques  secondes  le  malade  est  incapable 
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d’on  détacher  son  regard,  ('.'est  alors  que  survient  un  sontiinent  de  lassitude  extrême 
accompagné  de  chute  des  paupières  et  d’affaissement  de  la  tête  et  du  tronc.  Le  sommeil 
est  tout  proche,  mais  à  peine  le  malade  s’est-il  senti  glisser  qu’il  est  endormi.  Le  sommeil 
est  profond,  mais  ceci  est  à  retenir,  si  le  plus  souvent  il  est  calme  et  tranquille,  il  est 
parfois  traversé  de  rêves  à  caractère  zoopsiijue  :  ce  sont  des  oiseaux  qui  vont,  viennent 
dans  son  imagination.  Quelquefois  les  memlacs  sont  agités  de  mouvements  convulsifs 
légers  et  de  faible  amplitude. 

La  durée  de  la  crise  est  variable  mais,  en  général,  elle  ne  dépasse  pas  une  demi-heure. 
Le  n'est  que  rarement  que  le  sommeil  se  poursuit  pondant  une  heure. 

Le  réveil  se  produit  spontanément,  mais  il  peut  être  Inité  par  une  excitation  légère. 
Le  malade  se  souvient  liés  netleinent  des  conditions  dans  lesquelles  apparaît  la  crise 
narcoleptique,  et  après  le  sommeil  i)aro.\ystique  il  n’éprouve  aucun  mal  de  tête  et  peut 
reprendre  tranquillement  son  travail  interrompu  ou  achever  le  reijas  qu’il  était  en  train 
de  prendre. 

Le  sommeil  nocturne  est  normal,  calme,  assez,  prolongé  et  sans  rêves. 

L’examen  objectif  montre  un  sujet  vigoureux,  particulièrement  robuste  et  bien  char- 
jientô,  dont  l’état  général  est  des  plus  satisfaisants.  I.c  poids  cor|)orel  augmente  d’une 
manière  régulière  et  assez  importante  depuis  quelques  années,  sans  toutefois  qu’il 
soit  franchement  disproportionné  avec  la  taille  et  sans  (pi’on  puisse  parler  d’obésité 
jiathologique. 

L'examen  neurologique  ne  ré\-èle  aucun  sympti'une  appréciable  on  dehors  de  petites 
secousses  myocloniques  intermittentes  siégeant  au  niveau  de  la  jambe  gauche. 

Les  sensibilités  superficielles  et  profondes  sont  normales  ;  la  coordination  exacte  et 
non  troublée.  La  réflectivité  tendino-osseuse  des  membres  intérieurs  est  normale.  Aux 
membi  es  inférieurs, on  relève  l’existence  d’une  exagération  du  réflexe  rotulien  gauche, 
lequel  est  polycinétique.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  en  tle.xion  à  droite  et  indiffé¬ 
rent  à  gauche.  Le  réflexe  abdominal  inférieur  gauche  est  aboli,  les  réflexes  crémasté- 
riens  sont  normaux. 

Aucun  trouble  du  côté  de  la  face,  de  la  langue  ou  des  muscles  innervés  par  les  nerfs 
Iraniens.  Tous  les  appareils  sensoriels  sont  normaux  ;  la  pupille  réagit  bien  à  l’accommo¬ 
dation  et  à  la  lumière. 

Le  fond  d’œil  est  normal. 

Du  point  de  vue  général,  ou  relève  l’intégrité  absolue  de  tous  les  organes  :  foie,  reins, 
cœur,  tractus  digestif,  poumons.  La  tension  artérielle  est  normale,  Hl-9.  Le  pouls  est 
un  peu  lent  et  instable  :  60,  D7,  65.  Los  urines  sont  claires,  peu  abondantes  à  l’entrée  du 
malade  à  l’hôpital.  Elles  augmentent  de  volume  aujourd’hui  et  atteignent  le  taux  de 
•<;  litres  500.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  est  normal.  Dans  le  sang,  l’urén  s’élève  à  Ogr.  33. 
La  réserve  alcaline  atteint  67  volumes  2. 

La  numéralion  globulaire  donna  :  Hématies  =  4.!)20.000.  Globules  blancs  =  10700. 

Eorm.  leucücglaire  :  l’oly  =  72.  Gr.  Mono.  =  4.  Mono,  moyens  17.  Lympho  =  85. 
Eosinop.  2,5. 

i.a  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

Le  ligiiide  cépalo-rachiilien  contient  1  lymphocyte  par  innD  ;  0  gr.  22  d’albumine  ; 

Benjoin  colloïdal  négatif. 

La  radiographie  du  crâne  ne  montre  aucune  anomalie  osseuse. 

L’examen  spécial  du  sujet  nous  a  permis  d’appréhender  certains  symptômes  intéres¬ 
sants.  Le  premier  consiste  en  une  augmentation  légère  duvolume  du  foie  dont  le  bord 
intérieur  apparaît  terme  mais  non  douloureux  à  la  pression.  Le  second  tient  dans  les 
plaques  de  vitiligo  siégeant  autour  de  l’ombilic  avec  dépigmentation  pilaire  régionale. 
Des  taches  pigmentaires  apparaissent  également  au  itiveau  du  scrotum  et  du  pré¬ 
puce  sans  qu’on  puisse  préciser  la  date  d’apparition  do  ce  trouble  pigmentaire. 

Les  autres  phénomènes  consistent  dans  une  axyphoïdio  et  des  dispositions  dentaires 


.En  dernière  analyse,  le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  est 
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atteint  indiscutablement  de  crises  de  narcolepsie  en  apparence  banale 
survenues  à  l’âge  de  25  ans.  Ces  crises  présentent  cependant  quelques 
caraetères  intéressants. 

Le  premier  tient  dans  la  fixité  du  regard  qui  précède  l’endormisse¬ 
ment,  le  second  dans  l’onirisme  très  actif  et  à  caractère  zoopsique  qui 
s’associe  à  la  narcolepsie.  Enfin,  la  dernière  particularité  à  retenir,  con¬ 
siste  dans  des  mouvements  convulsifs  légers  pendant  la  période  de  som¬ 
meil  paroxystique. 

En  apparence,  nous  sommes  en  présence  iei  d’un  syndrome  de  Géli¬ 
neau  typique  et  il  n’est  pas  douteux  qu’il  y  a  quelques  années  une  discus¬ 
sion  aurait  été  sans  objet  à  cet  égard,  et  qu’on  se  serait  accordé  sur  le  dia¬ 
gnostic  de  narcolepsie  essentielle.  Aujourd’hui  il  n’en  va  pas  ainsi  et  ce 
cas  est  justement  démonstratif.  Il  nous  montre,  en  effet,  que  si  la  narco¬ 
lepsie  est  bien  du  type  de  celle  qu’a  décrite  Gelineau,  les  erises  de  som¬ 
meil  sont  accompagnées  de  phénomènes  particuliers  qui  dénotent  une 
origine  organique. 

Parmi  ceux-ci  nous  retiendrons  :  l’inégalité  des  réflexes  tendineux  et 
cutanés  (exagération  du  réflexe  rotulien  gauche,  abolition  du  réflexe 
abdominal  gauche,  indécision  du  réflexe  plantaire  gauche).  Enfin  des 
symptômes  particuliers  :  vitiligo,  mauvaise  implantation  dentaire,  axy- 
phoïdie. 

Malgré  la  uégativité  de  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  le 
liquide  céphalo-rachidien,  nous  sommes  enclins  à  penser  que  le  syndrome 
narcoleptique  a  éclos  ici  sur  le  terrain  de  l’hérédo-syphilis.  Car  encore 
que  la  glycorachie  soit  un  peu  élevée,  nous  ne  saurions  retenir  1  hypo¬ 
thèse  d’une  encéphalite  épidémique,  attendu  que  ce  malade  n’a  jamais 
présenté  le  moindre  sj^ptôme  qui  puisse  faire  penser  à  cette  maladie. 

Observaïio.n  II.  —  Joseph  Scot...,  ex-commis  à  l’Enregistrement  d’Alger,  a  été 
victime,  à  l’âge  de  5  ans,  d’un  violent  traumatisme  de  la  mâchoire  dont  la  conséquence 
a  été  la  constriction  serrée  et  prédominante  des  maxillaires,  laquelle  a  nécessité  deux 
interventions  rapprochées  en  1918.  Aucun  auU'e  antécédent  pathologique  . 

Le  patient  exerçait  la  profession  de  commis  de  l’Enregistrement  lorsqu’il  fut  atteint, 
il  y  a  4  ans  1  /2,  de  crises  fréquentes  de  sommeil  pendant  la  journée.  Sommeil  impérieux, 
le  plus  souvent  irrésistible,  qui  empêcha  bientôt  tout  travail  régulier  et  l’obligea  à  rési¬ 
lier  ses  fonctions.  En  même  temps,  le  malade  remarqua  qu’il  urinait  beaucoup  plus 
qu’auparavant  (de  4  à  5  litres  par  24  h.).  Plus  tard,  il  fit  cette  constatation  que  sa 
puissance  génitale  tendait  à  diminuer. 

Inquiet  dos  manifestations  étranges  qu’il  présentait,  le  malade  se  fit  examiner  par 
de  nombreux  médecins  et  fut  soumis  aux  traitements  les  plus  variés.  Ily  a  deux  ans  une 
ponction  lombaire  fut  pratiquée,  laquelle  montre  un  liquide  G. -R.  normal.  La  réaction 
de  Wassermann  du  sang  fut  également  négative.  Fait  curieux,  le  sujet  constata  qu’à 
la  suite  de  la  rachicentèse  la  polyurie  s’abaissa,  puis  se  supprima  complètement,  tandis 
que  les  crises  narcoleptiques  persistaient  sans  nul  changement. 

Actuellement  (juillet  1932)  le  malade  accuse  toujours  les  mêmes  accès  de  nar¬ 
colepsie,  et  nous  avons  pu  les  observer  directement.  Pendant  le  sommeil,  qui  se 
produit  surtout  dans  la  position  assise,  la  tête  du  malade  roule  sur  la  poitrine,  la  face 
est  un  peu  vultueuse,  la  respiration  lente.  Il  est  facile  de  dissiper  le  sommeil  à  l’aide  d’ex¬ 
citations  sensitives  et  sensorielles.  A  la  suite  des  crises,  le  patient  accuse  un  léger  mal 
de  tète,  mais  n’éprouve  aucun  sentiment  de  détente  ou  de  repos. 
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Le  sommeil  de  la  nuit  est  normal. 

Il  n’exislo  ni  polyurie  ni  pollakiurie.  Le  malade  accuse  toujours  la  même  diminution 
<le  la  capacité  sexuelle  :  mais  il  n’est  pas  impuissant. 

L’examen  objectif  laisse  seulement  reconnaître  une  très  grande  vivacité  des  réflexes 
tendineux,  [)articulièrement  marquée  aux  membres  inférieurs  ;  le  réflexe  acliilléen  est 
même  polycinétique  à  gauche,  et  l’on  relève  une  ébauche  du  cloriusdu  pied  bilatérale. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Los  organes  des  sens  ont  leurs  fonctions  conservées,  et  le  fondd’ieil  ne  montre  aucune 
lésion  (as  d’iedème  papillaire,  pas  de  dilatation  des  vaisseaux). 

L’examen  radiographique  de  la  base  du  crâne  montre  une  selle  normale.  Tous  les 
viscères  sont  normaux.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est  complètement  négative.  Le  taux  de 
l’urée  no  dépasse  pas  celui  de  l’alimmine  !I7  gr.  (10. 

La  numération  glolmiaire  montre  une  polyglobulie  modérée,  mais  nette  : 

Hématies .  (1.400.000 

Leucocytes  .  (1.000 

Leux-ci  se  décomposent  ainsi  ; 

l’oly-neulro  :  71  ;  I olv-eosinophiles  :  2  ;  l'oly-basophilcs  ;  0  ;  Mono-granuleux  :  3  ; 
.Mono  non  granuleux  ;  0  ;  Lymphoc.  ;  12  ;  Monocytes  :  3. 

Chez  ce  malade,  les  crises  de  narcolepsie  sont  typiques,  et  l’intérêt  du 
cas  tient  dans  l’association,  dont  nous  avons  déjà  dénoncé  la  fréquence, 
du  syndrome  de  Gélineau  avec  la  polyurie,  la  diminution  de  l’activité 
sexuelle,  d’une  part,  et  l’influence  heureuse  qu’exerce,  tant  sur  la  polyu¬ 
rie  que  sur  la  narcolepsie,  la  ponction  lombaire.  Le  plus  souvent, 
ainsi  que  Herrick  Maranon  et  Lhermitte  l’ont  fait  voir,  la  soustraction 
d’une  minime  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  réduit  pendant  quel¬ 
ques  jours  seulement  le  taux  de  la  diurèse,  mais  parfois  la  rachicentèse 
fait  céder  complètement  la  polyurie  sans  qu’on  en  saisisse  la  raison 
profonde.  Le  malade  que  nous  présentons  est  un  témoignage  de  l’action 
thérapeutique  de  la  ponction  lombaire  sur  la  polyurie. 

Cette  action  se  révèle  également,  ainsi  que  Lhermitte,  Nicolas  et 
M**®  Roques  l’ont  montré,  efficace  contre  l’hypersomnie  ;  et  nous  conti¬ 
nuons  de  suivre  une  jeune  malade'  atteinte  de  narcolepsie  avec  adiposité 
pathologique  qui,  depuis  3  ans,  est  complètement  délivrée  de  ses  accès  de 
sommeil  grâce  à  la  ponction  lombaire. 

Dans  le  cas  présent,  il  est  curieux  de  noter  que  la  rachicentèse  a  exer¬ 
cé  seulement  une  influence  favorable  sur  la  polyurie  tandis  que  l’hyper- 
somnie  n’a  été  en  rien  modifiée.  Nous  mentionnerons  enfin  le  fait  de  l’aug¬ 
mentation  du  nombre  des  globules  rouges  du  sang.  Cette  polyglobulie  qui 
semble  bien  d’origine  nerveuse  centrale  apparaît  ici,  comme  dans  le  fait 
rapporté  précédemment  par  Lhermitte,  comme  un  symptôme  concomi¬ 
tant  à  la  narcolepsie  et  non  point  comme  un  facteur  causal. 

Ohsekvation  111.  -  -  ..\ugusi,c  s...,  âgé  tlo  27  ans.  Lnlro  ilaiis  le  service  de  l’un  de 
nous  (l’aslcur  Vhillery-Hadol), le  11  juin  1!).32,  à  la  suite  d’une  fugue  terminée  jiar  un 
sommeil  i)rolougé. 

llislüin;  de  la  maladie.  — ■  A  l’âge  de  8  ans,  le  malade  fut  sujet  à  de  fréquents  vertiges 
épileptiques  survenant  soudainement  ;  vertiges  et  absences  qui  se  répétèrent  jusqu’à 
l’âge  de  14  ans. 
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^■el•s  ràge  de  18  ans,  le  malade  fait  une  première  fugue  durant  quelques  heures,  à  la 
suile  do  laquelle  il  s’endormit  profondément. 

Pendant  l’année  suivante,  ces  fugues  devinrent  plus  nombreuses  et  toujours  se  termi¬ 
nèrent  par  une  phase  de  sommeil  invincible.  Vertiges,  absences  et  fugues  ne  laissaient 
aucune  trace  dans  la  conscience.  L’amnésie  était  totale. 

Plans  l’intervalle  des  fugues,  ce  sujet  exerçait  son  métier  do  chauffeur  de  taxi.  .\  l’àge 
'le  2-1  ans  (1828)  une  crise  convulsive  apparut  avec  perte  de  connaissance  complète  mais 
sans  émission  volontaire  d’urine  ni  morsure  de  la  langue. 

L’année  suivante  (1929)  les  fugues  se  produisent  plus  fréquemment  encore.  Cepen- 
ilant,  dans  l’inlervalle.  l’étal  du  sujet  était  assez  normal  pour  lui  permellre  de  conli- 
nuer  sa  profession  de  chauffeur.  Mais,  à  cette  époque,  se  manifeste  un  symptôme  nou¬ 
veau  :  la  narcolepsie  associée  à  la  cataplexie. 

•Au  début,  les  crises  de  sommeil  paroxystiques  furent  discrètes  ;  mais  bientôt  elles  de¬ 
vinrent,  tout  ensemble,  plus  fréquentes  et  plus  prolongées.  Elles  apparaissent  sans  ho¬ 
raire  fixe  ni  même  précis,  mais  surtout  après  l’ingestion  des  aliments.  Le  malade  s’en¬ 
dormait  à  son  volant  de  ta.xi  pendant  plusieurs  heures. 

En  1931,  une  fugue  d’une  durée  probablement  ])lus  longue  que  les  autres  détermine 
les  médecins  qui  ont  observé  le  malade  à  celte  époque,  à  demander  l’internement  à 
à  Sainte-.\nne,  puis  à  Villejuif. 

Sainle-.Vnne,  il  lut  traité  par  le  gardénal  cl  n’eut  pas  de  crises. 

■\  l’asile  de  Villejuif,  où  il  reste  9  mois,  il  ne  fut  soumis  à  aucun  traitement  et,  malgré 
eela,  il  ne  présenta  ni  crises  narcoleptiques  ni  crises  épileptiques. 

Le  malade  quitte  r.\silo  et  reprend  son  travail,  mais  les  crises  de  narcolepsie  réappa¬ 
raissent  et  les  fugues  se  manifestent  de  nouveau,  toujours  terminées  par  une  période  de 
profond  sommeil  et  d’amnésie.  L’est  au  cours  de  la  derniere  iiurue  amuesKiuc  que 
Ifi  malade  fut  admis  dans  le  service. 

A  l’examen,  on  constate  que  l’étal  général  du  malade  est  ])arfait  et  qu’il  n’existe 
aucun  syndrome  dystrophique.  L’examen  neurologique  ne  met  en  évidence  aucun  trou¬ 
ble  moteur  ni  sensitif  ;  tous  les  réflexes  sont  normaux.  Le  réflexe  plantaire  se  fait  en 
llexiun,  mais  cependant, on  note  une  extension  croisée  de  l’ortcii  du  côté  droit,  les  ré- 
llexes  abdominaux  et  crémastériens  sont  normaux. 

iJepuis  quelques  jours,  il  faut  signaler  l’apparition  d’une  vivacité  particulière  des 
réflexes  aclnlléens,  accompagnée  d’un  clonus  du  pied  bilatéral  et  temporaire.  11  n’existe 
aucun  trouble  trophique  ni  sphinctérien,  et  on  ne  relève  aucune  perturbation  des  fonc¬ 
tions  sensorielles  ou  psychiques. 

Le  pouls  est  instable,  (pielquefois  battant  à  60  et  quelquefois,  nu  contraire,  légèrement 
accéléré.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  est  normal.  L’examen  cytologique  du  sang  donne 
les  résultats  suivants  : 

Hématies  :  4.820.000  ;  leucocytes  :  11.500  ;  Polynucléaires  :  71  ;  Grands  mono  :  1  1 
-Moyens  mono  ;  11  ;  Lymplio.  :  4  Eosinoj).  :  3. 

La  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

La  réserve  alcaline  est  de  69  volumes,  1. 

La  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  clair,  non  hypertendu,  contenant  1  élément 
par  millimètre  cube  et  0  gr.  22  d’albumine. 

Les  réactions  de  Wassermann  et  du  benjoin  colloïdal  sont  absolument  négativi  s. 
Happelons  enfin  que,  dans  les  antécédents  du  malade,  on  ne  retrouve  aucun  fait  patho- 
li’gique  digne  d’être  relevé. 

Crises  narcolepliijiies.  —  Depuis  son  entrée  dans  le  service,  le  malade  présente  d’une 
manière  inopinée  et  soudaine  des  crises  de  sommeil  que  nous  avons  plusieurs  fois  obser¬ 
vées.  Ces  crises  surviennent  à  n’importe  quelle  heure  de  la  journée  et  frappent  le  sujet, 
à  ipielque  occupation  iju’il  se  livre.  Ainsi  cet  homme  s’endort  dans  des  endroils  les  plus 
divers  et  dans  les  positions  les  plus  paradoxales.  Généralement,  il  s’agit  d’un  sommeil 
<loux,  tranquille,  au  cours  duquel  le  système  musculaire  est  en  résolution,  mais  parfois 
Ip  sommeil  est  entrecoupé  de  petits  soubresauts  musculaires,  de  mouvements  de  flexion 
des  membres,  de  battements  rapides  et  menus  des  paupières.  Le  réveil  se  fait  assez  faci¬ 
lement,  le  malade  répond  alors  correctement  aux  questions.  11  sait  parfaitement  qu’il 
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a  dormi  et  peut  meme  évoquer  les  circonstances  qui  ont  présidé  à  rendormisscment. 
11  semble  que  ce  sommeil  morbide  ne  soit  jamais  peuplé  de  rêves. 

Grâce  à  l’obligeance  de  notre  ami  le  D"'  Guiraud,  nous  avons  obtenu  les  détails  les 
plus  circonstanciés  sur  la  période  pendant  laquelle  notre  malade  a  été  soigné  à  l’Asile 
de  Villejuif.  Aussi  bien  M. Guiraud  que  M.  Ceillier.qui  furent  commis  pour  une  exper¬ 
tise  médico-légale,  déclarèrent  qu’il  s’agissait  indiscutablement  d’un  épileptique  sujet 
à  des  crises  amnésiques.  Ce  qui  est  curieux  et  intéressant,  c’est  que,  pendant  tout  le 
séjour  qu’il  fit  à  l’.Vsilc  de  Villejuif,  du  ‘20  avril  1031  au  ‘27  janvier  103‘2,  jamais  on  ne 
put  constater  d’équivalents  comitiaux  non  plus  que  do  crises  d’hypersomnie. 

De  plus,  le  malade  déclara,  un  jour,  qu’il  avait  donné  sur  son  état  et  sur  les  phénomènes 
morbides  qui  lui  étaient  reprochés,  des  renseignements  complètement  inexacts,  qu’il 
n’avait  pas  eu  véritablement  de  crises  d’épilepsie  mais  simplement  des  phénomènes  en 
rapport  avec  des  abus  de  boisson.  «  .J’étais  simplement  saoul  »,  dit-il.  Et  lorsqu’on  lui 
demandait  pourquoi  il  avait  simulé  l’épilepsie,  il  disait  qu’il  ne  croyait  pas  que  cela 
allait  si  loin  et  qu’il  désirait  sortir  pour  reprendre  s<in  travail. 

Celte  déclaration  s’opposait  avec  les  résultats  du  premier  interrogatoire  à  l’Asile  de 
A'illejuif  au  cours  duquel  notre  sujet  déclarait  avoir  eu  des  vertiges,  des  absences,  des 
fugues  amnésiques  et  également  qu’à  partir  de  l’âge  de  13  ou  14  ans,  il  était  sujet  à  des 
crises  de  sommeil,  qu’il  dormait  debout  en  marchant .  Il  paraît  certain,  ainsi  d’ailleurs  que 
l’a  écrit  le  l)’’  Guiraud,  que  ce  sujet  simulait  la  simulation  et  qu’il  était  particulièrement 
dégu  do  voir  son  internement  se  prolonger  aussi  longtemps. 

En  résume,  le  malade  que  nous  présentons  laisse  reconnaître  une  série 
de  manifestations  morbides  dont  il  est  nécessaire  de  préciser  la  nature 
qui  ne  semble  pas  être  univoque. 

Que  ce  sujet  soit  atteint  de  déséquilibration  psychique,  qu’il  ait  pré¬ 
senté  des  sjmiptômes  indéniables  du  mal  comitial,  la  chose  n’est  assuré¬ 
ment  pas  douteuse.  Les  conclusions  de  nos  collègues  (luiraud  et  Ceillier 
en  portent  témoignage  ;  mais  ce  qu’il  importe  de  caractériser,  du  point 
de  vue  nosograpbicjue,  ce  sont  les  crises  d’hypersomnie  qui  marquent 
si  profondément  dans  la  vie  du  sujet  et  qui  l'ont  conduit  à  l’internement 
et  au  moins  à  une  hospitalisation,  sans  parler  de  la  suppression  du  per¬ 
mis  de  conduire  qu'a  entraînée  la  constatation  de  l’hypersomnie  paro- 
xysLiciue. 

S’agit-il  donc  de  narcolepsie  épilepticjue,  de  narcolepsie  «  idiopathifiue 
ou  essentielle  »  chez  un  comitial  ou  encore  d’un  pseudo-sommeil  névro¬ 
pathique  ou  simulé  ‘? 

On  le  sait,  il  y  a  plusieurs  années,  on  accordait  à  l’épilepsie  une 
large  part  dans  le  déterminisme  de  la  narcolepsie,  et  à  la  suite  des  tra¬ 
vaux  de  Ch.  Féré  et  de  Klipiiel,  entre  autres,  on  admettait  la  réalité  de 
paroxysmes  narcoleptiques  purs,  d’origine  épileptique.  En  d’autres  termes, 
on  pensait  que  le  mal  comitial  pouvait  entraîner  des  accidents  uniquement 
caractérisés  par  un  sommeil  impérieux,  irrésistible,  d’une  durée  assez 
courte  et  ne  laissant  dans  la  conscience  qu’un  confus  souvenir.  En  outre, 
cette  narcole])sic  comitiale  présentait  des  symptômes  particuliers  :  sou¬ 
daineté,  brutalité  d’apparition,  profondeur  du  sommeil,  amnésie  consé¬ 
cutive. 

Sans  doute,  il  serait  imprudent  de  supprimer  aujourd’hui  tout  droit 
de  cité  en  pathologie  à  la  narcolepsie  épileptique,  mais  on  ne  peut  pas  ne 
pas  être  frappé  par  la  rareté  des  faits  qui  en  démontrent  la  réalité  et  aussi 
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par  le  peu  d’importance  que  lui  accordent  les  neurologistes  qu’intéresse 
la  problème  des  sommeils  morbides.  Ce  fait  tient,  croyons-nous,  à  ce  que, 
conformément  à  une  tbèse  défendue,  il  y  a  longtemps  (1910)  par  l’un  de 
nous,  on  a  établi  plus  précisément  qu’autrefois  les  limites  sémiologiques 
du  sommeil  pathologique. 

Ainsi  que  l’a  exprimé  fortement  V.  Econoino,  le  sommeil  est  un  état 
réversible,  instable,  qui  se  différencie  très  nettement  du  sopor,  de  la  tor¬ 
peur  et  des  comas.  Si  1  on  ne  veut  pas  brouiller  les  choses,  il  importe 
donc  de  garder  aux  sommeils  morbides  la  caractéristique  essentielle 
d’état  réversible. 

Or,  trouvons-nous  cette  marque  spécifique  du  sommeil  dans  la  soi- 
disant  narcolepsie  comitiale  ?  Il  ne  le  semble  pas.  D’autre  part,  dans  la 
plupart  des  faits,  le  soi-disant  «  état  somnolent  »  n’est  pas  apparu  d’em¬ 
blée,  il  a  été  précédé  par  un  quelconque  équivalent  épileptique,  ce  qui 
n’est  pas  le  cas  dans  la  véritable  narcolepsie  de  Gélineau. 

Pour  revenir  à  notre  malade,  qu’apercevons-nous  dans  son  histoire 
pathologique?  Ceci  d’abord  :  que  certains  états  qualifiés  de  sommeil  sont 
survenus  à  la  suite  de  fugues  à  caractère  épileptique  indiscutable  :  que 
ces  accidents  ont  été  marqués  par  une  suspension  absolue  des  fonctions 
de  conscience  et  suivis  d’amnésie  complète.  Nous  voyons,  d’autre  part, 
que  si  les  phénomènes  épileptiques  débutèrent  dès  l’âge  de  8  ans,  les 
véritables  crises  de  sommeil  morbide  apparurent  seulement  à  l’âge  de 
24  ans.  Tout  ceci  n’incite-t-il  pas  à  se  demander  si  notre  sujet  ne  présen¬ 
terait  pas  des  accidents  d’ordre  différent,  les  uns  d’ordre  comitial,  les 
autres  attribuables  à  une  autre  origine. 

Ainsi  que  nous  l’avons  déjà  indiqué,  les  fugues  de  notre  malade  se 
.jugent  souvent  par  une  phase  de  «  sommeil  »  prolongé  qu’une  observa¬ 
tion  superficielle  dénoncerait  comme  narcolepsie.  Mais,  en  réalité,  il 
s’agit  de  tout  autre  chose  que  d’un  accident  narcoleptique  véritable. 
D’abord,  l’anéantissement  de  la  conscience  apparaît  total,  puis  au  sortir  de 
tet  état,  le  malade  a  perdu  tout  souvenir,  enfin  non  seulement  il  n’est  pas 
certain  que  l’on  puisse  faire  sortir  le  patient  de  sa  torpeur,  mais  celle-ci 
apparaît  comme  le  couronnement  d’un  accident  épileptique  :  la  fugue 
amnésique.  Nous  sommes  ainsi  amenés  à  croire  que  les  états  de  som¬ 
meil  apparents  qui,  très  fréquemment,  ont  succédé  aux  diverses  mani¬ 
festations  épileptiques  ne  sont,  au  vrai,  que  des  états  de  sopor  comitial. 

Mais,  outre  ces  manifestations  de  sopor  épileptique,  il  en  est  d’autres  : 
et  celles-ci  se  présentent  sous  une  physionomie  très  différente.  A  plu¬ 
sieurs  reprises,  il  nous  a  été  donné  de  les  observer  directement.  Ici, 
nous  sommes  très  loin  des  accidents  d’ordre  épileptique.  Le  sommeil 
apparent  survient  inopinément,  le  tonus  musculaire  est  diminué  mais 
non  effondré  :  des  excitations  cutanées  d’intensité  modérée  suffisent  à 
faire  sortir  le  sujet  de  somnolence  apparente,  enfin,  pendant  que  dure 
cet  état,  on  observe  des  soubresauts  musculaires,  un  frémissement  des 
paupières,  et,  une  fois,  on  a  pu  surprendre  un  clonus  spontané  du  pied 
^PPnyé  sur  le  talon  antérieur. 
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De  toute  évidence,  il  ne  s’agit  point  de  sopor  épileptique  mais  d’un 
état  particulier  dont  on  trouve  la  description  chez  les  auteurs  qui  ont 
étudié  les  sommeils  pathologiques. 

Aussi  bien  le  frémissement  des  paupières  que  les  soubresauts  muscu¬ 
laires,  et  le  clonus  du  pied  spontané  confèrent  à  cette  manifestation  un 
caractère  spécial  et  indiquent  que  nous  sommes  en  présence  d’un  état  de 
sommeil  incomplet  tel  qu’il  se  manifeste  chez  les  névropathes.  Il  nous 
semble  intéressant  de  remarquer  que,  aussi  bien  les  spasmes  muscu¬ 
laires  que  le  clonus  du  pied  au  cours  de  la  crise,  représentent  un  état 
dynamique  des  centres  nerveux  qui  est  tout  l’opposé  de  celui  que  nous 
savons  dans  la  cataplexie,  ce  sommeil  somatique,  grâce  aux  constatations 
faites  par  Kinnier  Wilson  et  Mac  Donald  Chitchley. 

En  dernière  analyse,  nous  constatons,  chez  ce  malade,  une  intrication 
de  manifestations  morbides  d'ordre  et  de  nature  dilférents  :  les  unes 
comitiales,  les  autres  névropathiques  Mais  il  n'est  pas  sans  intérêt 
d’ajouter  que,  probablement,  ces  plicnomènes  se  relient  les  uns  aux 
autres  par  le  lien  lésionnel,  puisque  nous  constatons  ici  des  symptômes 
indiscutables  d’organicité  (clonus  du  pied,  signe  de  Babinski). 

M.  J. -A.  Barri';.  —  Les  considérations  exprimées  par  M.  Lhermitte.  m’in¬ 
citent  à  ajouter  quelques  remarques  nouvelles. 

On  a  beaucoup  employé  à  une  certaine  époque  le  procédé  de  la  réfrigé¬ 
ration  ou  de  la  congélation  poui-  explorer  la  physiologie  de  telle  ou  telle 
partie  du  système  nerveux. 

Barany  s’est  servi  de  la  réfrigération  du  cortex  cérébelleux  pour  préciser 
la  topographie  des  différents  centres  dont  il  supposait  l’existence.  —  Or, 
j’ai  pu  démontrer  à  cet  auteur  que  cette  épreuve  du  refroidissement  du 
cervelet  provoquait  en  réalité  des  réactions  vestibulaires,  et  ceci  par  l’entrée 
enjeu  de  réflexes  vaso-constricteurs  ;  on  sait  en  effet  que  l’appareil  ves- 
tibulaire,  très  sensible  aux  modifications  circulatoires,  peut  réagir  avec 
facilité,  que  la  réaction  ainsi  produite  ait  eu  un  point  de  départ  voisin  ou 
lointain.  Je  me  demande  si  le  refroidissement  du  cortex  frontal,  dont 
parle  mon  ami  Lhermitte,  n’a  pas  provoqué  les  troubles  vestibulaires  (dont 
j'aimerais  connaître  le  détail],  par  l’intermédiaire  d’un  réflexe  vaso-mo¬ 
teur. 

Il  est  connu  qu’une  réfrigération  du  tégument  céphalique  peut  aussi 
entraîner  certaines  réactions  vestibulaires. 

J’ai  pour  ma  part  tendance  à  me  défier  beaucoup  du  procédé  de  la  ré¬ 
frigération  et  à  le  considérer  comme  incapable  dans  un  grand  nombre  de 
cas  de  renseigner  exactement  sur  la  physiologie  propre  de  la  partie  réfri¬ 
gérée  . 
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Démarche  du  funambule  d’origine  organique,  par  M.  K.  Mennkr. 

[Présenlalion  du  malade,  (•,lini([ue  du  IIynek.) 

î’’-  S-,  âgé  de  18  ans,  tisseur.  Rien  de  spécial  dans  les  antécédents.  A  i’nge  de  12  ans, 

nialade  tomba  d’un  grenier  d’une  hauteur  de  3  m.  Chute  sur  la  face  et  les  genoux.  Perte 
de  connaissance  pendantquelquesmimites.  Depuisce  temps, lemalade  marche  d’une  façon 
défectueuse.  Les  membres  inférieurs  sont  devenus  raides  et  le  malade  souffre  d'un  trem- 
•dement  assez  intense  au  tronc  et  aux  membres.  Depuis,  le  traumatisme  a  eu  une  pro- 
ih’ession  lente.  Ce  n’est  que  ces  trois  dernières  années,  que  l’état  est  devenu  stationnaire. 

Admis  à  la  clinique  le  13  décembre  1931  ;  Nystagmus  spontané  hori/.onto-gyraloire 
dn  1“  dans  les  regards  latéraux.  Pu|)ille  droite  plus  grande  que  ia  gauche.  La  photoréac¬ 
tion  est  diminuée  à  droite.  La  réaction  à  la  convergence  est  diminuée  de  deux  côtés, 
t-es  réflexes  abdominaux  sont  affaiblis  à  droite.  Jfembres  supérieurs  :  motilité  active  com¬ 
plète.  Ilyperréflexie  tendineuse  et  périostale  à  droite. gauche,  également  hyperréflexie, 
sauf  le  CVl  1 1  qui  est  diminué.  Tremblement  intentionnel  bilatéral.  Les  HIÎP  sont  diminués 
do  deux  côtés.  .\ux  membres  inférieurs,  les  pieds  sont  en  position  équinoxare, 
plus  prononcée  à  gauclic.  Le  tonus  musculaire  est  augmente  d’une  façon  générale.  La 
cotule  gauche  est  moins  fixée.  La  motilité  active  est  complète  dans  le  décubilus,  mais  les 
mouvements  sont  ralentis.  Dans  les  mouvements  jiassifs  nous  l'cncontrons  une  rigidité 
■husculaire  du  caractère  pyramidal.  Hyperréflexie  tendineuse  et  pcriostale  bilatérale. 
Lo  Babinski  et  le  signe  d’éventail  sont  permanents  des  deux  côtés.  Cette  attitude  s'aug- 
menl.e  au  cours  du  réflexe  jilantaire.  Oi)pcnheim  et  Rossolimo  bilatéral.  -Mingazzini 
ol  Barré  :  grosses  oscillations  et  finalement  les  manœuvres  sont  positives,  plus  tôt  à 
knuche.  Les  REP  sont  normaux,  sauf  les  fléchisseurs  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse, 
dontle  réflexe  estdiminué..Statiün  ;  la  tète,  la  colonne  vertébrale  cervicale  et  dorsale  sont 
fortement  fléchies  en  avant,  les  membres  supérieurs  sont  en  demi-flexion.  Scoliose 
dextro-convexe  de  la  colonne  cervicale  et  dorsale  supérieure.  Démarche:circumdurlion 
spasmodique  considérable  des  deux  côtés.  La  circumduction  est  symétrique  et  tellenumt 
prononcée  que  le  malade  au  cours  de  sa  marche  pose  ses  pieds  dans  une  ligne,  un  pied 
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dcvanl  Vüiilre.  Le  innladc  est  coiirljé  en  iivant,  les  membres  su[)érieurs  sont  en  extension 
et  dans  une  forte  abduction,  les  mouvements  pendulaires  sont  amples  et  aident  à  ba¬ 
lancer  réquilibre.  Démarche  à  (juatre  i)attes  :  circumduction  bilatérale,  le  malade  pose 
un  genou  directement  devant  l'autre.  Sauf  le  tremblement  intentionnel,  aucun  défaut 
dans  la  coordination  ;  les  HKP  diminués  semblent  être  ici  certainement  un  signe  de 
l’atteinte  ]iyramidale. 

l'as  de  troubles  psychiques  ;  la  sensibilité  et  les  fonctions  des  sphincters  sont  normales. 

Hpreuve  de  scopolaminc  (Il  déciinilligr.  de  bromhydrate  de  soopol.  par  voie  hypo¬ 
dermique).  Le  tremblement  intentionnel  aux  membres  supérieurs  ne  change  pas.  Les 
Hh'.P  sont  encore  plus  diminués,  au  membre  supérieur  gauche  abolis.  La  rigidité  mus¬ 
culaire  aux  membres  inférieurs  ne  change  i)as. 

L'examen  de  la  clinique  otologhpje  (P'  Preccchtel),  de  la  clinique  ophtalmologique 
(pr  Kadlicky)  sont  normaux.  Les  séroréactions  à  la  syphilis  dans  le  sang  et  le  L.  G.-H. 
négatives  Siiuf  la  MKH.  dans  le  !..  C.-li.  qui  est  +  -f.  L’examen  sciagraphiquo  de  la 
l■olo?me  \  ertébrale  tout  entière  et  du  crâne  (D'  liastecky)  demeure  normal.  Ponction 
lombaire  ;  22,  Claude,  position  couchée,  réactions  aux  globulines,  Sicard  0,40.  pas 
d’éléments  cellulaires 

Lipiodol  ascendant  par  voie  lombaire  (1  cm.).  Les  premiers  jours  il  n’y  a  qu’une  partie 
du  lipiodol  qui  iiénètre  dans  le  crâne.  Il  y  a  une  assez  grande  goutte  dans  le  niveau  de 
Th.  ^■L  la  seconde  à  Th.  IV-V,  une  autre  à  Th.  II-III,  la  quatrième  à  la  hauteur  de  Th.  1 . 
Le  lipiodol  demeure  à  ce  niveau  trois  Jours.  Puis,  le  10  novembre,  il  n’y  a  aucune  trace 
de  li|iiodol  dans  la  colonne  vertébrale.  Le  gros  se  trouve  au-dessus  des  rochers  et  derrière 
la  lame  quadrilatérale.  A  la  distance  de  0,5  cm.  de  la  lame  quadrilatérale  2  gouttes,  à 
il  la  distance  de  1,5  cm.,  une  conglomération  des  gouttes.  Dans  la  fosse  antérieure  il  y  a 
une  mince  formation  de  lipiodol  à  forme  longitudinale,  2/5  cm.  à  peu  près  au-dessus  de  la 
base  ;  quelques  petites  gouttes  dans  la  région  pariétale.  Dans  la  projection  dorso-ven- 
trale  il  y  a  une  grosse  goutte  du  côté  droit  1,5  cm.,  au-dessus  de  la  base  de  l’orbite,  laté¬ 
ralement  de  cette  goutte  quelques  petits  grains  (ces  gouttes  correspondent,  semble-t-il, 
au  \'entricule  latéral  droit).  Des  petites  gouttes  sont  près  de  la  ligne  médiane 0,1 5  cm. 
au-dessus  de  la  ba.se  des  orbites. 


Ivi  résumé,  il  s'agit  d’uue  ([ua(lrui)arésiu  si)iism()(li([ue  ;  l’atleinlc  est 
surlout  aux  membres  inl'érieurs.  .\  gauclu'.  les  memlires  semblent  être 
légèrement  jilus  frappé-s  ((u’à  droite. 

ijuand  nous  avons  vu  le  malade  jiour  la  iu'emièr(^  l’ois,  nous  avons  songé 
à  cause  de  sa  démarche  à  une  alïection  l'onc.tionnelle.  J’ai  décrit  la  dé¬ 
marche  du  l’unambule  {Cas  lék.  ces.,  19211,  7  et  I{ev.  Nenr.,  1920,  t.  I,  6) 
comme  jiathognostique  jiour  le  jiithiatisme  ou  la  simulation.  Si  la  démar¬ 
che  est  vraiment  incertaine,  un  tel  rétrécissement  do  la  base  par  les 
mi'inbres  inlérieurs  est  illogique  ;  il  y  a  incompatibilité  des  symptômes, 
jtar  laquelle  nous  diagnostiquons  hystérie  ou  simulation,  (lelui  dont  la 
démarche  est  labile,  un  cérébelleux,  un  vestibulaire  ou  un  homme  sain, 
à  l'occasion  de  stabilité  ou  locomotion  difficile  (par  exemple  démarche 
dans  un  petit  bateau,  sur  une  latte)  dilate  sa  base  en  écartant  ses 
membres  inférieurs  .  Le  signe  de  funambule  a  rendu  juscju’à  maintenant 
à  nous  et  à  d’autres  des  services  fidèles  ;  c’est  un  des  symptômes  par 
lcs([uels  on  jiose  [irima  vi.sla  le  diagnostic  d’une  hystérie  essentielle  ou 
suj)erposée  ou  d’une  simulation,  qui  est  toujours  difficile  h  distinguer  de 
l’hystérie.  Chez  notre  malade  pourtant  la  démarche  n’est  pas  la  même 
que  chez  les  malades  fonctionnels.  Le  pas  des  deux  membres  intérieurs 
est  netlement  s])asmodi(fue.  Lu  funambule  fonctionnel  lève  au  cours  de 
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sa  démarche  ses  pieds  comme  un  funambule  vrai.  Chez  notre  malade  il 
s’agit  d’une  circumduction  organique,  spasmodique  des  deux  côtés.  Les 
pieds  de  notre  malade  fauchent  ne  quittant  pas  du  tout  le  sol.  Les  signes 
pyramidaux  démontrent  sans  aucun  doute  l’organicité  du  phénomène. 
La  démarche  dans  une  ligne  est  due  à  la  symétricité  de  la  circumduction 
considérable  et  bilatérale. 

Quant  à  la  localisation  :  il  y  a  une  quadruparésie,  un  tremblement  in¬ 
tentionnel  aux  membres  supérieurs,  un  nystagmus  spontané  et  quelques 
signes  pupillaires.  Une  telle  prédominance  de  l’atteinte  motrice  des  mem¬ 
bres  inférieurs  n’est  pas  tellement  rare  dans  la  pathologie  du  cerveau.  Il 
y  a  foute  une  série  do  maladies  et  délocalisations  cérébrales  dans  lesquelles 
il  y  a  une  para-atteinte  et  non  une  hémi-atteinte  et  une  vulnérabilité 
assez  électives  des  membres  inférieurs  avec  conservation  des  membres 
supérieurs  (les  Littlc,  les  lacunaires,  (pielques  atrophies  cérébelleuses, 
6tc.)  Vu  le  nystagmus,  le  tremblement  intentionnel  (qu’on  rattache  à 
l’atteinte  des  fibres  cérébro-ponto-cérébclleuses),  nous  localisons  l’affec¬ 
tion  traumatique  dans  les  parties  basales  du  tronc  cérébral,  une  seule 
lésion  pourrait  expliquer  le  tableau  clinique,  si  elle  était  localisée  dans 
les  parties  médianes  et  basales  de  la  protubérance.  Le  lipiodol  ascendant 
démontré  une  pénétration  difficile  dans  la  cavité  crânienne.  Le  bloc  par¬ 
tiel  et  temporaire  dans  les  parties  supérieures  de  la  colonne  vertébrale 
dorsale  était  peut-être  dû  à  la  scoliose  et  cyphose.  Le  lipiodol  est  parvenu 
dans  les  ventricules  cérébrales  seulement  en  partie  ;  la  plupart  de  lipio¬ 
dol  semble  être  dans  les  espaces  sous-arachnoïdaux. 

Avec  cette  interprétation  et  localisation  de  la  lésion  est  en  accord  que 
ie  malade  ne  réagissait  pas  d’une  façon  favorable  à  la  scopolamine,  et 
qu'au  contraire  son  état  fut  amélioré  d’une  façon  temporaire  par  une  série 
de  piqûres  de  bromhydrate  de  cicutine  qui  diminue  la  rigidité  pyramidale. 

Le  traitement  psychothérapiciue  par  contre-suggestion  électrique  n’a- 
'vait  aucun  efl’et,  comme  nous  avons  supposé  en  avant.  Finalement  il 
faut  ajouter  que  le  traumatisme  du  malade  n’avait  aucune  conséquence 
légale,  car  le  malade  tomba  du  grenier  de  la  maison  de  ses  parents. 

rJisrnssion  :  M.  .Jaxot.v  a  observé  à  plusieurs  reprises  la  démarche  du 
funambule  chez  les  hystériques  ou  simulateurs,  et  il  considère  ce  signe 
comme  utile.  Mais  il  remarque  qu’il  a  vu  la  démarche  du  funambule 
aussi  chez  quelques  parkinsoniens  encéplialitiques,  qui  ont  été  très 
fléch  is  en  avant. 

-M.  IlENNER:La  question  est  de  savoir  si  ces  malades  levaient  au  cours 
de  leur  démarche  leurs  pieds  du  sol  comme  on  le  voit  chez  les  hystériques 
ou  simulateurs.  Peut-être  s’agissait-il  ici  d’une  brachybasie  parkinso¬ 
nienne,  dans  laquelle,  il  est  vrai,  la  démarche  en  ligne  est  inattendue.  Je 
rappellerai  à  cette  occasion  quelques  tableaux  cliniques,  chez  des  encé- 
phalitiques,  qui  peuvent  ressembler  à  l’hystérie.  De  tels  phénomènes  se 
voient  surtout  dans  les  crises  de  déviations  conjuguées  des  bulbes  oculaires. 
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Pachyméningite  cervicale  hypertrophique.  Son  étude  périmyélo- 

graphique,  pat' M.  Jiri  Yviuk.  {Pirsenlalion  de  la  malade,  cliriiiiuc  iln 

pr  IIyNIOK.) 

Il  s’agil  (rvmc  |■(!IIllll(‘  de  M  ans,  ](n’s(‘nlant  un(!  ]iara])ar('sip  grave  avec 
aiiiyolropliie  îles  membres  sujiérieurs.  L'afTecl ion  s'ijisialla  lenlemeiit 
au  eours  fie  3  ans.  Dyseslliésies  et  cramfies  dans  les  mains,  dans  les 
stades  antérieurs.  Au  début  de  la  maladie,  la  malade  avait  iiussi  fies  élan¬ 
cements  douloureux  aux  épaules,  surtfiut  à  gauche.  L’amyotrfiplue 
sans  contractions  fibrillaires  jiréfioinine  sur  les  l'iéidiisseurs  à  l’iivant- 
bras  et  au  bras  et  elle  toindic  jilutôt  les  musides  flu  segment  proximal  que 
ceux  de  la  main.  Tffus  les  muscles  fies  membres  supérieurs  jirésenleiit 
des  modifications  qualitatives  et  quantilatives  des  réaid.ifuis  électriqui's. 
L’étude  radif)SCfipif[ue  (.M.  le  I)''  Hastecky)  nous  montre  ([ue  l’innerv:»- 
tion  flu  diaphragme  est  également.  touidn‘c:«  Les  deux  coiqioles  du  fliii- 
phragme  md,  renifinté  jusqu’au  TV’  esjiaco  intercostal.  Le  cœur  et  l’aorte 
sont  déplacés  flans  h;  sens  jiroximal  fd.  transversal.  »  I^’atl'ection  est 
accornjfagnée  d'un  œilème  fin  type  lrf)fdii([ue  îles  membres  supérieurs, 
mais  il  n’y  a  pas  à  Jiol.er  que  des  t  roubles  minimes  fie  la  sensibilité  objec¬ 
tive.  Les  réflexes  sont  présents  ;t  l’exceptifin  de  G®  à  gauche,  de  G’  à  drfule 
et  de  G®  des  fieux  côtés,  ces  réflexes  sont  abolis. 

La  malade  jirésente  flonf:  un  syndrome  fie  paralysie  du  plexus  braf  hiiil 
supérieur  accompagné  de  flouleurs  lancinantes  et  acroparesthésies.  Pour 
compléter  le  tableau  clinitpie,  signalons  les  réactions  humorales  positives 
tant  dans  le  sang  que  dans  le  liquide  ;  ])ar  iiilleurs  le  L.  G. -11.  n’avait  mon¬ 
tré  qu’une  hyjferalbuminose  légère.  Les  e.xa mens  étaient  les  mêmes  dans 
le  lif[uide  recueilli  flans  la  région  himbaire  et  dans  larégifin  sous-occi]ii- 
tale,  exccptaid.  la  glycorrhachie  (0,o2  mg.  o/oo  et  0,73  rag.  o/oo).La  péri- 
myélograjfhie  a  fhinné  des  images  très  inl.éressanl.es  comme  preuve 
du  fliagnostic  sus-mentionni‘.  La  masse  jirincipale  du  lijiiodol  s’arrête 
dans  le  cul-de-sac.  et.  mfird.re  ainsi  que  l’espace  sous-arachnoïdien  n’est 
pas  complètement  bloqué.  Mais  au  niveau  de  la  colonne  cervicale,  surtout 
entre  les  vertèbres  G^  et  G*,  nous  voyons  sur  les  radiogrammes  do  face  et 
de  profd  fies  petites  gouttes  de  lipiodol  arrêté  en  ffirme  de  manchon 
enveloppant  la  moelle  cervicale. 


Contribution  à  la  question  des  rapports  de  l’échographie  avec 
lésions  du  cerveau,  jfar  M.  O.  .J.\M)Ta  {Prêsenlalion  de  pièces.) 

L’auteur,  dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec.  Sjiringlova,  e.st 
arrivé  à  la  conclusion  que  l’échographie  est  liiie  au  synflrome  compo¬ 
sé  fl’alexic,  d’aphasie  souvent  motrice,  d’un  trouble  do  l’écriture  spon¬ 
tanée,  respectant  la  faculté  de  copier  .  Il  ne  s’agit  jamais  dans  des  cas 
pareils  d’alexie  primaire,  mais  d’une  alexie  duc  à  l’aphasie  de  Weruicke. 
Quant  aux  rapports  de  l’échographie  avef;  les  lésions  du  cerveau,  il  s’a¬ 
git  d’un  trouble  l’finctionnel  qui  ne  peut  pas  être  strictement  localisé. 
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Ce])eiuiaiit,  les  auteurs  jugent,  ([u'un  peut  soutenir  que  l’échographie  est 
liée  en  général  aux  Lroiihles  du  contre  de  Broca  ou  de  Wernicke  ou  plutôt 
de  ces  deux  centres,  et  non  à  un  trouble  du  lobe  pariétal  ou  oeciiutal. 

J.  montre  un  grand  astrocytume  cystique  ([ui  sort  de  la  substance 
blancbe  du  lobe  temporal  gauche  et  en  traversant  la  substance  blanche 
envahit  presque  rhémis[)hère  gaindie  tout  entier.  Le  lolje  tem])oral  et 
la  subst  ance  blanche  jusque  vers  la  capsule  interiuî  sont  occujtés  par  deux 
cyst  es  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule.  La  tumeurne  s’est  manifestée, 
pendant  .ô  ans,  (pie  jiar  des  accès  jacksoniens  du  côté  droit.  (Juelques  se¬ 
maines  seulement  avant  la  mort  du  malade  sont  survenus  des  troubles 
aphasiques  et  une  hémiparésie  légère  à  droite.  Le  syndrome  aphasique 
a  consisté  surtout  dans  le  trouble  de  rarticulalion  des  mots. dans  le  trou¬ 
ble  de  la  lecture,  et  dans  un  léger  trouble  de  compréhension  de  la 
parole.  La  malade  jirésentait  encore  des  paraphasies,  des  persévérations 
et  l’échographie.  La  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  de  45 
(Claude)  dans  la  posit  ion  couchée  ;  les  réactions  du  licfuidesont  t  out  à  fait 
normales.  La  stase  pajiillaire  de  deu.x  côtés  ne  s'est  manifestée  que  dans 
la  dernière  semaine.  A  cause  de  l’étendue  de  la  tumeur  on  ne  saurait 
risquer  des  conclusions  sur  la  localisation  détaillée.  Néanmoins  l’auteur 
montre  dans  le  décours  et  dans  le  caractf're  de  la  symptomatologie  que 
les  princijiaux  symptômes  sont,  vraisemblablement  jirovoifucs  par  la 
pression  des  cystes.  Comme  les  cystes  occupent  surtout  le  lobe  temporal, 
on  peut  considérer  ce  cas,  comme  une  preuve  nouvelle  de  la  valeur  de 
la  théorie  ([ue  l’éidiographie  est  liée  aux  lésions  des  parties  antérieures 
de  la  zone  dite  de  la  parole. 

Discussion  :  M.  LIhnnkr  croit  l’alTection  trop  étendue  pour  permettre 
des  considérations  sur  la  localisation  d'échographie.  Le  centre  de  Broca 
est  de  nos  jours  très  hypot  hétique.  M.  H.  a  observé  un  malade  avec  grosse 
tumeur  cérébrale,  inopérable,  qui  au  cours  de  la  trépanation  décompres¬ 
sive  comme  pendant  l’opération,  soutirait  d’une  façon  très  localisée  centre 
de  Wernicke.  Par  consé{(ucnt,  d’un  prolapsus  vite  et  fort,  la  masse  céré¬ 
brale  y  est  fêlée.  Après  l’opération,  le  malade  est  devenu  un  aphasique 
•lui  pendant  de  longs  mois  ne  pouvait  prononcer  aucun  autre  mot 
qu’une  seule  phrase  ;  «  Cela  je  l’ai  dit.  »  Ce  malade  ccjmprenait  pourtant 
nos  invitations  verbales  ;  il  exécutait  par  ses  membres  ce  que  nous 
demandions  de  lui.  C’était  alors  un  aphasique  classique  de  Broca,  quoique 
c’était  la  zone  de  Wernicke  ([ui  fut  lésé'c.  Pierre  Marie  depuis  longtemps 
accenl-ue  l’erreur  (pii  est  survenue  avec  le  centre  de  Broca. 

Un  cas  de  fétichisme,  luu  M.  \’.  Voxdr.xcek. 

Un  garçon  de  18  ans  apaise  son  instinct  sexuel  en  fixant  à  des  clous 
des  habits  ou  des  linges  féminins  et  il  bascule  sur  eux.  Pendant  ces  mou¬ 
vements  il  a  érection  et  éprouve  l'orgasme,  mais  sans  (‘jaculation. 
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Sraïur  (ht  1  1  (Ucemhtr  l'Jlil. 


l'rosidciK'c  (1( 


M.  Mysliveckk. 


Sur  l’éthique  médicale,  conférc^iic)!  par  M.  Boucek,  j)rof(îssour  d(^  la 
faculté  d(î  nicdcciiU!  de  Briio  ;  c(dlo  confér(!iic(!  a  été  publiée  dans  le 
Casopis  Irkarû  ceskt/ch  V.)32,  u»®  11-12.  Discussion  ;  M.  Weigner, 
Vondracek. 

Sclérose  latérale  amyotrophique  avec  arthrite  neurogènes,  jiar 
M.  Blis  cl  M®  C.ERNJA.  (l’i  éseiil  alion  du  lualadc.  ;  l'iiriique  du 
I"'  Hynek.) 

A".  ùg6  de  01  ans,  forf'erori.  lùi  (IfTemlji'O  douleurs  dans  rarliculalion  de 

l’épaule  gauche.  Depuis  rautoiune  11)30,  le  malade  est  enroué  et  la  prononciation  est 
moins  précise  ;  s’il  parle  plus  longtemps  la  parole  devient  incompréhensible.  En  mai 
11)31,  le  malade  remarqua,  i[ue  le  membre  supérieur  gauclie  est  plus  faible  et  que  sa 
muscidature  s’atrophie.  Les  douleurs  dans  l’articulation  de  réi)uule  persistent  et 
irradient  même  dans  lu  musculature  du  voisinage. 

l’arésie  centrale  du  nerf  facial  gauche.  Les  arcs  vélopalatins  gauchos  sont  abaissés, 
la  corde  vocale  gauche  immobile.  Paralysie  du  nerf  récurrent  gauche  (De  Kocka,  cli- 
ni(pie  du  P'  Precechtel).  Lonlractions  librillaires,  au  bord  de  la  langue.  La  parole  est 
aphouique  et  dysarlhrique.  .Membre  suiiérieur  gauche  :  L’épaule  gauche  abaissée,  sca- 
pula  alata  atrophies  musculaires  nettes  du  type  surtout  rhi7,oméli(iue,avec  contractions 
librillaire.  Lesatrophiessont  moindresà  I  ’avanl-brasetàla  main.  Laréactionidiomuscu- 
lairi^  est  partout  augmentée.  Les  réflexes  tendineux  et  périostés  sont  augmentés  avec  la 
zone  réüe.xogène  très  vaste.  Le  réflexe  de  l’omoplate  consiste  dans  une  contraction  vive 
du  m.  triceps  avec  extensioJi  de  l'avant-bras  et  avec  rotation  en  dehors.  Le  réflexe  de 
Juster  et  palmo-mentoniiier  sont  positifs.  La  mobilité  dans  l’articulation  de  l’épaule 
est  très  diminuée.  Douleur  à  la  pression  dans  l’entourage  de  l’articulation.  Légère  con¬ 
tracture  de  Dupuytren.LeslLE.  P.  sont  diminués.  Au  leembre  droit  il  n’y  a  pas  d’atrophie 
mais  les  réflexes  tendineux  et  leur  zone  réflexogène  sont  augmentés.  Contractions  fibril- 
laires  au  m. deltoïde. Le  réflexe  palmo-mcntonnier  est  positif.  Les  R.  E.  P. sont  normaux. 
Réflexes  abdominausx  et  médiopubien,  normaux.  ,\ux  membres  inférieurs  il  n  y  a  rien 
d’anormal,  sauf  une  hyperréflexie  tendineuse.  La  sensibilité  est  normale,  de  même  la 
station  et  la  démarche. 

Légère  scléro.se.  de  l’aorte.  Fond  de  l’œil  normal  (Clinique  du  P''  Kitillidcky).  Les 
réactions  à  la  syphilis  sont  négatives  dans  le  sang  et  le  L.C.R.  La  tension  du  L.C.R.  est 
de  3S-40,  Claude,  position  assise,  .Sicard  normal,  pas  d’éléments  cellulaires. 

Flxamun  électriiiue  :  la  contraction  musculaire  est  très  lente,  aux  muscles  atrophiques, 
mais  au.s.si  aux  musch'S  du  membre  supérieur  droit,  la  décontraction  prolongée.  Avec 
des  courants  de  faible  intensité,  on  provoque  des  contractions  fasciculaires  isolées, 
même  myokymie.  Le  m.  triceps  gauche  donne  une  réaction  cadavérique,  le  triceps  droit 
une  réaclion  do  dégénérescence,  de  même  le  triceps  gauche. 

Sciagraphio  de  l'articulation  de  l’épaule  gauche  (D'  Uastecky)  ;  Le  tissu  osseux  pré¬ 
sente  une  atrophie  diffuse  surtout  à  l’acromion,  et  dans  la  partie  acromiale  de  clavicule. 
La  face  articulaire  de  l’omoplate  a  disparu,  la  tête  de  l’humérus  est  aplatie.  La  fente 
articulaire  est  dans  quelques  lieux  conservée,  mais  irrégulière,  il  y  a  ([uelques  ponts 
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osseux-.  Aucun  foyer  circonscrit,  ni  exostoses.  Résumé  :  omartlirite  chronique  anky¬ 
losante  gauche  ;  la  genèse  nerveuse  est  possible.  A  la  colonne  cervicale  il  y  a  une  ostéo- 
arflirite  dél'ormante,  visible  surtout  à  la  3®  et  4"  vertèbre. 

Nous  voyons  que  la  maladie  s’installe  par  atteinte  du  membre  supérieur 
gauche.  La  malade  se  plaint  surtout  de  douleurs  dues  à  l’arthrite.  Préva¬ 
lence  des  phénomènes  régressifs  à  la  sciraographie  de  l’articulation,  quoi¬ 
qu’il  ne  s’agissepas  d’un  individu  cachectisc.  Au  membre  siq)érieur  gauche, 
il  y  a  des  symptômes  nets  de  l’atteinte  du  I  et  II  neurone  ;  cette  atteinte 
des  deux  neurones  est  également  constatable,  quoique  moins  prononcée, 
au  membre  droit.  Symptômes  nucléaires  bulliaires  du  nerf  XI  et  XII. 
Le  diagnostic  d’une  S.  L.  .V.  s’impose.  Nous  présentons  le  malade  non  seu¬ 
lement  jiour  ce  diagnoslic,  mais  également  à  cause  de  son  arthrite,  dans 
laquelle  on  ne  ])eut  ('xclure  une  origine  neurogène.  Le  seul  diagnostic 
'lilférenliel  serait  avec  un  syndrome  physio]>athi({ue  de  Babinski-Fromerd . 
Les  symptômes  grossiers,  de  l’atteinte  du  neurone  central  et  périjihérique, 
cl  l’examen  électri([ue,  sendfleni,  exclure  une  origine  d’ordre  réflexe. 


Periradiculo-piite  circonscrite,  associée  à  une  névrite  rétrobul- 
baire.  par  M.  Jini  ^■ITEK.  (Piésent a! ion  de  la  malade.  Clinique  du 
1”'  IIyxek). 

Aotre  malade,  âgée  de  'il  ans,  ressent  depuis  3  ans  des  dysesthésies  et  des  douleurs 
radiculaires  entre  D(i  -11,  surtout  du  côté  gauche.  11  y  a  6  mois,  l’affection  fut  compli¬ 
quée  par  une  névrite  rétrobulbaire  rapidement  améliorée  par  le  traitement  protéinique. 

Les  douleurs  et  les  dysesthésies  radiculaires  sont  accompagnées  objectiv-cment  par 
des  troubles  de  la  sensibilité  (liyperesthésie),  par  abolition  des  réflexes  abdominaux 
supérieurs  et  moyens  du  côté  gauche,  par  dissociation  du  réflexe  médio-publen,  par 
rigidité  paravertébrale  homolatérale  avec  scoliose  et  par  irritation  pyramidale  légère 
et  passagère  au  niveau  du  pied  gauche.  L  épreuve  de  Quaeckenstedt-.Stookey  était 
positive,  le  lipiodol  descendant  injecté  par  voie  sous-occipitale  s’arrêta  en  partie  nu 
niveau  DC,  4-(i,  11  ;  le  lipiodol  asc.  par  voie  lombaire  s  arrêta  au  niveau  D12, 


■Nous  avons  songé  à  une  arachno’idile  spinale  ancienne  et  à  une  arach- 
noïdiie  de  la  région  opto-chiasmatique  (Cl.  Vincent),  récente  et  associée. 
L’asso(dation  de  ces  deux  alfections  nous  permet  peut-être  de  parler 
d’uiu'  périnévrite  radiculo-oittique  (i>ar  analogie  à  névrite  myélo-optique 
(Devici. 

Mais  quelques  signes  d’une  atteinte  légère  et  temporaire  du  névraxe 
(ébauche  du  nystagmus,  du  tremblement  intentionnel,  l’absolution  par¬ 
tielle  des  réflexes  abdominaux,  dissociation  du  r.  médio-pubien,  quelques 
signes  pyramidaux  frustes,  névrite  rétrobulbaire.  benjoin  collo’idal 
légèrement  subpositif  j)Ourraient  faire  quelques  réserves  en  raison  de  la 
possibilité  de  sclérose  en  plaques  fruste. 

La  malade  fut  opérée  par  le  A.  Jirasek.  L’opération  montra  l’absence 
d’une  arachno’idite. Mais  au  niveau  intéressé  (entre  D6-D11),  les  racines 
postérieures  étaient  épaisses,  fixées  et  accolées  vers  la  pie-mère  qui 
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«■tail,  aussi  àpaissio  dans  l’entourage  des  racines.  Le  cours  des  racines 
ctaii,  un  ]icu  ondulé.  •\j)rès  lil)ération  des  racines  «d,  après  la  radico- 
lomie  de  1)0,7.  du  côié  gauche  l’opération  l'ut  finie, 

iJans  les  .semaines  suivantes, légère  amélioration  subjective,  mais,  mal¬ 
gré  un  traitement  complémentaire  j)ar  la  radiothérapie  et  la  diathermie, 
le  soulagement  n’étail  ([ue  passager.  Actuellement,  la  malade  soulïre  (h; 
douleurs  comme  aujtaravanl.  Même  les  injections  ])ara vertébrales  de 
novocaïne  en  solut  ion  dans  le  sérum  ])hysiologi(pie,  les  piqûres  du  lipiodol, 
du  sulfate  de  magnésium  (si  ellicac(!  dans  les  crises  gastriques), — étaient 
sans  résultats  duraiiles.  D(!  même  l’essai  avec  le  l.raiternejit  antisyphili- 
li([uc  était  inellicaee.  Nous  remarquons  pour  terminer  qu’il  n’y  a  chez 
notre  malade  aucun  signe  d’une  lulxsrculose  récente  ou  guéri(î. 


Le  serrélnire, 

I’.  IluNNun. 


SOCIETES 


Société  médico-psychologique 


Séance  du  24  ociohrc 


1!)32 


Les  érythèmes  toxiques  au  cours  des  états  psychopathiques,  par  Bi  ssaiid  et 
Paul  Caiiiiktti;. 

Los  auloui’S  ont  observé  lô  cas  de  réactions  cutanéo-muqueuses  toxiques  avec  insuf- 
tisance  hcpato-rénalc  chez  des  sujets  atteints  de  troubles  mentaux. L’allure  clini(|uc 
di^  ces  manirestations  morbides  répondait  à  la  sym))tomatologio  du  barbiturisme,  telle 
qu  elle  ressort  des  desci'iptions  récentes,  4  des  malades  n’avaient  pas  été  traités  ;  leur 
intoxicatlonétait  par  conséquent  d’origine  endogène. Tous  ont  pu,  dans  la  suite,  rece¬ 
voir  des  doses  parfois  considérables  de  gardénal,  ou  de  produits  chimiquement  voisins, 
sans  récidiver.  Ces  constatations  sont  destinées  à  mettre  en  garde  contre  la  tendance  à 
incriminer  les  barbituriques,  et  par  conséquent  à  en  éviter  l’emploi,  dans  des  cas  où 
leur  action  nocive  est  loin  d’ètre  démontrée  et  où,  par  contro,leur  administration  peut 
rendre  de  grands  services  dans  la  cure  d’états  dysthymiques  ou  de  crises  épileptiipies. 

Confusion  mentale  et  pyélonéphrite,  par  E.  .Mautimioii  et  J.  13azi;ziNSKi. 

Observation  d’une  |)yélonéj)hrile  ayant  déterminé  des  tr(}ul)les  mentaux  à  la  faveur 
d’une  constitution  liypcrémotive.  t.es  auteurs  signalent  la  fia'upience  des  cas  analogues, 
l’influence  du  traitement  causal  et  décrivent  les  interréactions  de  la  prédisposition 
psyc.hoi>athiipic  et  ilc  l’état  toxl-infectieux. 

Tuberculose  et  démence  précoce.  Les  réactions  allergiques  chez  les  hébéphré- 

niques.  Sensibilisation  toxique,  tuberculose  torpide  et  troubles  nerveux, 

Hecherchant  les  motifs  du  balancement  outre  les  troubles  mentau.x  et  les  troubles 
tubci'c.ulcux  chez  les  déments  précoces  atteints  de  tuberculose,  par  l’étude  de  la  cuti- 
rôacliiin,  de  la  réaction  do  Verne,  do  la  réaction  de  liereska,  des  radiographies  et  de  la 
clinique  on  aboutit,  d’après  l’examen  de  05  malades,  aux  conclusions  : 

1“  Que,  contrairement  à  l’opinion  courante,  non  seulement  les  déments  précoces  ne 


sont  pas  anorf'iipios,  mais  (|u’ils  présentent  des  réactions  alleri'iiiues  d’une  intensilé 

2»  Que  les  lésions  viscérales  tuberculeuses,  bien  que  très  fréquentes  chez  les  hébépliré- 
niques,  présentent  chez  ces  sujets  une  évolution  particulièrement  lente,  torpide,  à  évo¬ 
lution  souvent  abortive  ou  fibreuse  même  chez  des  sujets  ciichecti([ues  et  placés,  par 
suite  de  leur  état  mental,  dans  les  plus  mauvaises  conditions. 

3°  Qu’il  peut  exister  chez  les  déments  précoces  une  phase  plus  ou  moins  lonque  d’im- 
pré^'uation  tuberculeuse  la  Lente  décelable  seulement  parles  troubles  généraux  et  les  réac¬ 
tions  humorales,  mais  précédant  i)artois  à  longue  échéance  le  début  des  signes  cliniques 

Les  auteurs  attribuent  ces  divers  caractères  à  l’intensité  de  l’allergie.  Celle-ci  favorise 
les  réactions  de  iléfense,  tout  en  sensibilisant  les  malades,  et  en  exerçant  une  action 
toxique  sur  le  système  morveux.  Us  insistent  sur  les  conséquences  pratiques  de  ces 
notions,  et  sur  le  fait  que  la  thérapeutique  ne  doit  pas  seulement  viser  à  exalter  les 
réactions  de  défense,  mais  (|u’clle  doit  se  garder  de  favoriser  toute  action  toxique  géné- 

Essais  de  greffes  pluriglandulaires  et  expériences  consécutives  dans  la 
dénaence  précoce,  ]iar  Uaul  et  XAVnai  Adùi.y,  jPi-ssiac  et  Coui.Éox. 

Los  auteurs  ont  tenté  des  greffes  iiolyglanilulaires  chez  des  déments  précoces,  Les 
résultats  psychiques  furent  à  iKUi  jjrès  nuis.  L’état  iihysique  fut  amélioré,  mais  cette 
amélioration  tnt  provisoire. 

Les  greffes  d’ailleurs  se  résorbèrent  au  bout  de  pou  de  temps.  Mais  le  fait  le  plies  in¬ 
téressant  est  l’apparition  d’une  toxicité  urinaire  très  rnaripiée.Les  auteurs  ont  tait  une 
série  d'inoculations  intracérébrales  chez  le  lapin  et  le  cobaye.  11  semble  qu’on  soit  en 
présence  d’une  neurotoxino  microbienne. 

Recherches  biologiques  à  propos  de  la  démence  précoce,  par  MiM.Xwiim  et  I’ai  l 
Abély  et  Coui.ÉON. 


Il  s’agit  de  trois  ordres  do  recherches. 

1“  Etude  du  phénomène  de  Koch  obtenu  chez  des  cobayes  tuberculinisés  et  injectés 
par  du  sang  et  du  iiiiuide  céphalo-rachidien  de  déments  précoces  :  5  cas  positifs  sur 
12  avec  du  sang.  Tous  les  cas  négatifs  avec  du  liquide  céphalo-rachidien. 

2»  Les  auteurs  ont  applhpié  pour  la  première  fois  la  technique  interféromélrique  à  la 
psychiatrie.  Ils  ont  constaté  que  cette  technique  donnait  des  résultats  très  intéressants 
au  point  de  vue  diagnostic  chez  les  maniaques.  En  revanche,  chez  les  déments  précoces, 
les  résultats  sont  très  [lolyrnorphes  et  les  recherches  demandent  à  être  poursuivies. 

3“  En  raison  de  phénomènes  liypos[diyxi(iues  rèneontrés  fréquemment  chez  les  dé¬ 
ments  ]irécoces,  les  auteurs  ont  tenté  d’étudier  les  phénomènes  d’oxydation  tissulaire 
chez  ces  malades.  I.e  dosage  du  glutathion  du  sang  total  et ,  réduit  leur  a  jjermis  de 
constater  qu’il  n’existait  aucun  écart  sensible  avec  le  taux  normal.  Go  résultat  a  été 
identiipie  quant  à  la  numération  des  globules  rouges. 
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Une  histoire  de  fourmis. 

MM.  Duvoin,  niîVAL  ot  Dijsoili.e  rapporteiil.  le  cas  il’uue  curieuse  e?vpei'üsc  molivée 
pur  une  demande  en  rôsilialiun  de  bail  formulée  par  une  locataire  dont  l’appartement 
était  envahi  par  des  fourmis  roses.  P.es  fourmis  s’introduisaient  dans  les  boîtes  de  lait 
et  dans  les  manches  d’un  jeune  bébé  et  avaient  pifpic  cet  enfant,  .\ucun  moyen  n’avait 
Iiermis  de  débarrasser  l’appartement  do  ces  insectes.  L’expertise  démontra  que  ces 
derniers  no  présentaient  pas  un  réel  danger  pour  la  vie  de  l’enfant,  mais  que  leur  pré¬ 
sence  constituait  cependant  une  gène  importante.  Le  seul  moyen  ellicaco  de  les  faire 
<lisparaitrc  eût  été  de  répandre  dans  ra))parlement  du  sable  mélangé  à  de  l’acide  arsé¬ 
nieux.  Ce  procédé  ne  pouvant  être  imposé  à  la  locataire  qui  en  refusait  l’application,  les 
experts  conclurent  à  la  légitimité  de  sa  demande  en  résiliation  de  bail. 

Rupture  du  foie  paraissant  liée  à  un  effort. 

MM.  Piciio.x  et  Marcel  Cachw  relatent  l’observation  d’un  homme  de  37  ans,  bien 
portant  jusqu’alors,  qui  tut  pris  d'une  douleur  abdominale  subite  après  une  quinte  de 
toux.  On  pense  à  une  appendicite  aiguë,  mais  l’existence  d’une  abondante  quantité 
rte  sang  dans  la  cavité  péritonéale  conduit  à  explorer  le  foie  qu’on  trouve  lésé  par  une 
l'upture  étendue.  Suture.  Guérison.  L’absence  de  traumatisée  extérieur,  l’absence 
rt’antécédents  hépatiques  sont  à  noter  dans  cette  rupture  j  spontanée  »  du  foie.  Les  au¬ 
tours  n’ont  pas  trouvé,  lors  de  l’intervention,  do  lésions  macroscopiques  du  foie  pou¬ 
vant  expliipior  une  fragilité  particulière. 

M.  CosTEno.\T  signale  que  Lériel  ot  Devic  ont,  à  propos  d’un  fait  qu’ils  avaient 
observé,  cité  dos  cas  rapportés  par  Sacijuépée,  par  Ilin/.elmann,  par  Pauly  où  la  rup¬ 
ture  du  foie  était  produite  effectivement  à  la  suite  d’un  traumatisme  minime  ou  d'un 
effort.  Mais  l’organe  était  malade  et  la  lésion  trouvée  fi  l’autopsie  était  un  infarctus 
syphilitique  du  parenchyme  hépati(iue.  Aussi  longtemps  que  l’iiém.orragio  était  restée 
contenue  par  la  capsule  de  Glisson, l’affection  no  s’était  traduite  que  par  des  douleurs, 
l’I'.ématome  décollant  la  capsule  sur  une  grande  étendue.  Il  avait  suffi  d’un  trauma¬ 
tisme  ou  d’un  effort  insignifiant  pour  produire  la  rupture  rte  la  capsule  et,  par  suite, 
l’hémorragie  interne  mortelle. 

-M.  C.vciuN  fait  remarquer  ([ue,  dans  le  cas  présent,  le  malade  n’était  pas  syphilitique. 

M.  Moucuet  pense  que  ce  malade  devait  présenter  une  prédisposition  qui  a  écliappé 
aux  investigations. 

M.  Mauclaire  estime  ([u’il  no  peut  s’agir  là  que  d’un  cas  tout  à  fait  exceplionnel. 

Recherche  sur  la  pathogénie  des  brûlures  au  cours  d’une  ondulation 
permanente. 

MM.  L.  Desclaux  et  H.  GAurjuciiEAii  (de  Nantes!  ont  été  amenés,  à  l’occasion  d’une 
expertise  à  rechercher  les  causes  de  brûlures  produites  au  cours  d’une  ondulation  per¬ 
manente  pratiquée  avec  l’appareil  «  Réalistic  ».  Ils  concluent  que  les  divers  appareils  à 
ondulation  permanente  ne  peuvent  pas  occasionner  do  brûlures  s’ils  sont  correctement 
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Il  ii’cxisLc  i)us,  iiu  Hrùsll,  de 


is  CCS  cas  a’uvait  pas  le  droil  d’opc'Tpr. 


\1.  üiiiswiD  csümo  ù),Mlfiineiil  qu’il  s’agil,  là  d’une  qucsLiuu  de  conscience  du  niéde- 
cùu,  mais  (jue  si  sa  conscience  l’y  uldi-e,  il  doit,  opérer  quoi  :qu’il  puisse  arriver. 

l■nlnülJnr;-|iLA^c. 
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CLAUDE  (H.).  Psychiatrie  médico-légale.  1  vol.  de  299  pages.  Doin,  édit.,  32  fr. 

Le  dernier  ouvrage  du  Claude  comble  heureusement  une  lacune  importante,  en 
mettant  «  à  la  portée  des  étudiants  en  médecine  et  des  médecins  non  spécialisés  quel¬ 
ques  connaissances  relatives  à  la  pratique  des  expertises  médico-légales  dans  le  domaine 
psychiatrique  ». 

Il  fournit  en  réalité  des  précisions  extrêmement  utiles,  et  dont  le  besoin  allait  sans 
cesse  grandissant,  et  il  sera  lu  avec  le  plus  grand  profit  non  seulement  par  les  psychia¬ 
tres,  mais  par  tout  médecin  praticien.  Il  constitue  enfin  un  excellent  argument  de  pro¬ 
pagande  auprès  des  légistes  et  des  juges,  dont  la  compréhension  du  point  de  vue  mé¬ 
dical  demeure  trop  souvent  empreinte  d’une  réserve  exagérée. 

La  première  partie  de  l’ouvrage  concerne  l’exercice  des  droits  civils  et  étudie  spécia¬ 
lement  les  circonstances  dans  lesquelles  une  personne  maîtresse  de  ses  droits  verra 
ceux-ci  supprimés  ou  limités  «  par  suite  de  la  protection  dont  la  loi  croira  devoir  l’en¬ 
tourer  ». 

Après  une  étude  de  l’interdiction  etdu  conseil  judiciaire,  l’auteur  étudie  l’opposition 
au  mariage,  ainsi  que  la  procédure  en  nullité  et  le  divorce.  II  insiste  particulièrement 
sur  les  appréciations  qu’un  médecin  peut  être  appelé  à  fournir  à  la  justice  dans  ces  dif¬ 
férentes  circonstances,  ainsi  que  dans  les  constatations  de  testament. 

La  seconde  partie  est  consacrée  à  la  responsabilité  pénale.  Après  une  série  de  défini¬ 
tions  générales  tendant  à  préciser  la  portée  pratique  de  l’article  64,  le  P»  Claude  expose 
son  schéma  de  rédaction  d’un  rapport  médico-légal  dans  les  cas  de  criminalité  reconnue. 

Luis,  il  discute  longuement,  à  l’aide  de  souvenirs  personnels,  la  valeur  du  témoignage 
on  justice,  en  soulignant  en  particulier  la  fréquence  et  l’importance  à  ce  point  de  vue  de 
lo  mythomanie  de  Dupré. 

Les  applications  pratiques  de  la  loi  du  3  juin  1838  sont  ensuite  minutieusement  ana¬ 
lysées  ;  l’intérêt  du  placement  volontaire  des  aliénés  est  souligné  ainsi  que  son  carac¬ 
tère  très  littéral.  Il  en  est  de  mêmede  l’importante  question  du  certificat  d’internement. 
Il,  NO  5,  NOVEMinn:  1932. 
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Les  rorm  ililés  du  placomoiil.,  la  vie  des  aliénés  5  l'asile,  leur  capacité  civile,  leurs  condi- 
Lious  de  soi'Lio  ne  sauraienl  être  résumées. 

Un  chapilro  très  irapoptanl  est  celui  réservé  à  la  déj'énôresccui'O  et  à  la  criininalilé, 
ainsi  qu’aux  mesures  do  in'ateotion  (jui  devraient  eu  découler.  I.a  délin([uance  île  ren- 
fant  et  de  l’adulte  sont  ensuite  envisagées  spécialement  au  point  de  vue  dos  possibilités 
do  simulation  et  dissimulation. 

La  Lroisiomo  p  irtie  traite  des  diverses  formes  do  crimes  ou  de  délits  :  vols  dans  les 
{crands  magasins  ;  fuques,  crimes  passionnels,  perversions  sexuelles. 

La  dernière  partie  de  rouvraqo  (elle  on  représente  la  moitié)  concerne  les  caractères 
des  réactions  mé  lico-léL,' des  dans  les  divers  états  mentaux.  Le  P'  ('.lande  s’efforce  tout 
d’abord  do  faire  comprendre  les  réactions  médico-léqales  des  déséquilibrés,  fous,  mo¬ 
raux  et  pervers.  Les  obsessions  et  les  impulsions,  dont  l'importance  médico-légale  est 
extrême,  sont  étu  liées  ensuite  dans  leurs  divers  modes  d’expression.  Un  souci  en  quel¬ 
que  sorte  étiologique  oppose  alors  les  réactions  mé  lico-légales  des  épile|)tiquos,  des  hys¬ 
tériques  et  des  différents  nevriqiathes. 

Les  chapitres  suivants  sont  successivement  réservés  aux  réaelions  des  persécutés  et 
des  par.moiaques,  puis  des  mmiaipies  et  des  mélancoliques, des |iaraly tiques  généraux, 
lies  déments  iirécoces.  des  déments  séniles  et  des  postencéphalitiques.  ('.elles  des  diffé¬ 
rents  intoxiqués  ;  alcooliques,  morphinomanes,  etc...  clôturent  cet  important  ouvrage, 
dont  l’esprit  volontairement  très  simple  et  le  caractère  cependant  Iras  élevé  rendent  la 
lecture  attachante,  malgré  l’aridité  du  sujet. 

iquHHii  .Müll.miht. 

DANIELOPOLU  (D,).  Le  système  nerveux  de  la  vie  végétative.  I.  Anatomc» 

physiologie  normale,  1  vol.  de  98  pages  et  63  fig.,  et  II.  Méthodes  cliniques 

d’exploration.  Pathologie  Thérapeutique  médicale  et  chirurgicale,  1  vol. 

de  108  pages  et  71  fig.  Doin,  édit.,  28  et  30  francs. 

(les  deux  fascicules  de  la  /Va/fi/uc  mhlicale  illiislrée,  éditée  sous  la  direction  du 
1"'  Sergent,  forment  une  m  ui  igrajihie  rem  irquable,  qui  met  excellemment  au  point  l’état 
actuel  de  nos  cunn  iissances  sur  le  système  nerveux  végétatif.  Son  mérite  est  double, 
car  elle  représente  d’une  [lart  nue  base  d'initiationparfaitopourentreprendre  l’étude  de 
ce  chapitre  fondamental  de  nenro-psychiatrie  et  de  pathologie  générale.  Ulle  constitue 
d'autre  part  une  synthèse  d'ensemble  de  tous  les  travaux  originaux  de  D...,  dont  on 
cuiinait  l’autorité  dans  ce  domaine,  et,  malgré  son  volume  réduit  comparé  à  l’impor¬ 
tance  de  ses  publicationsanté.-ieures,  elle  apparaît  peut-être  comme  son  œuvre  maîtresse, 
l’ar  la  simplicité  de  sa  nomenclature  et  par  la  clarté  de  sa  classification,  elle  est  enfin 
incomparablement  plus  maniable  que  le  grand  ouvrage  allemand  do  .Müller  {Die  Lebens- 
iiereen). 

Lu  premier  fascicule  est  consacré  à  l'anatomie  et  la  physiologie  normale  du  système 
nerveux  végétatif.  L)...  précise  d’abord  les  précautions  indispensables  à  l’étude  d’un  tel 
système  et  dont  rinobservation  explique  la  quasi-totalité  des  résultats  discordants 
publiés  :  tenir  comjile,  de  l'amphi)tru|iisrne  des  réflexes  physhdogi(|ues  et  des  actions 
pharmacodynamiques,  —  n’utiliser  pour  ces  derniers  que  la  voie  intraveineuse,  — 
accorder  toute  sa  valeur  à  l’influence  des  facteurs  locaux  modifiant  la  réponse  d’un 
organe  aux  stimuli  des  nerfs  végétatifs,  — distinguer  enfin  avec  soin  le  tonus  végétatif 
et  l’excitabilité  végétative. 

L’étude  anatomiiinc  se  prête  mil  à  un  essai  de  résumé.  D...  insisie  longuement  sur 
l’absence  d’autonomie  anatomique  ou  histologique  d’un  système  nerveux  végétatif 
s’opposant  à  l’autonomie  d’un  système  cérébro-spinal.  La  seule  distinction  pratique 
peut  être  fournie  parle  point  de  vue  physiologiipie  ipii  permet  de  séparer  un  sy.stème 
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nerveux  de  la  vie  de  relation  et  un  système  nerveux  de  la  vie  végétative  groupant  tous 
les  nerfs  de  n’importe  (pz  ‘Ile  structure,  qui  président  à  la  vie  végétative.  Il  faut  lire  per¬ 
sonnellement  les  pages  consacrées  au  schéma  anatomique,  groupant  en  une  liiérarchie 
précise  les  ganglions  automoteurs,  les  neurones  centrifuges  et  les  neurones  centripètes, 
formations  toutes  différenciées  et  soumises  au  contraire  à  deux  influences  extrêmes 
arnpliotropes  :  influence  périphérique  représenlee  pur  le  znilieu  humoral  et  influence 
centrale  représentée  par  l’écorce  cérébrale. 

On  ne  saurait  également  résumer  ni  l’étude  des  formations  nerveuses  (jui  contiennent 
des  neurones  de  la  vio  végétative  (grand  sympathique,  ganglions  associés  à  certains  nerfs 
crâniens  pneumogastriques,  nerf  sino-carolidien,  moelle  et  racines  rachidiennes,  bulbe 
et  isthme  cérébral,  noyaux  végétatifs  de  la  base)  ni  l’étude  de  l’innervation  de  choque 
organe.  Celle  du  ezzmr  et  des  vaisseaux  présente  un  développement  particulier,  ([u’ex- 
plique  la  compétence  de  l’auteur  il  ce  point  de  vue. 

I.’étude  physiologique  présente  la  même  richesse  de  documents  sur  l’appareil  cardio- 
aortique  et  surtout  sur  la  zone  réflexogène  sino-carotidienne.  D...  montre  tout  spécia¬ 
lement  combien  la  conception  de  llering  doit  être  élargie  et  comment  le  sinus  caroti¬ 
dien  influence  non  seulement  l’appareil  circulatoire  mais  encore  la  respiration,les  dilîé- 
rents  viscères  (zesophage,  estomac,  intestin,  vessie)  et  même  la  composition  sanguine 
et  le  système  cérébro-spinal.  11  individualise  également  dans  le  poumon  une  zone  ré¬ 
flexogène  alvéolaire  et  résume  les  intorréactions  surrénales,  thyroïdiennes  et  les  diffé¬ 
rents  échanges  nutril ifs. 

-Vprès  un  chapitre  de  pharmacodynamie  normale  montrant  le  caraclèrc  amphotrope 
des  différentes  substances  et  précisant  leurs  doses  limites  à  prédominance  sympathique 
et  parasympathique,  le  premier  fascicule  se  termine  par  l’énoncé  des  trois  lois  fondamen¬ 
tales  qui  régissent  le  fonctionnement  du  système  nerveux  de  la  vie  végétative  :  loi  de 
l'amphotropisme.  —  loi  des  prédominances  et  loi  du  mécanisme  circulaire  amphotrope  du 
tonus  et  de  l’ excitabilité  néf/étatiue. 

he  second  fascicule  débute  jiar  l’étude  des  méthodes  d’exploration  clinique  du  sys- 
fèine  nerveux  végétatif,  et  en  particulier  des  tcclmiifucs  introduites  par  I  ). ..  en  clinique 
méthode  viscéro-firaphiijuc,  -  -  emploi  de  doses  petites  mais  multiples,  -  -épreuve  de  V atro¬ 
pine  et  de  Vorlhoslalisme  ijui  permet  seule  de  délinii'  dans  le  tonus  amphotrope,  la  part 
isolée  du  tonus  sympathique  et  du  tonus  parasympalliique,  —  étude  du  tonus  local.  — ■ 
élude  de  l'cxcilabililé  (jénéralc  et  locale,  —  épreuves  combinées. 

.\pràs  l’énoncé  des  résultats  normaux  fournis  jiar  ces  cxploiations.  1)...  étudie  les 
résultats  obtenus  par  les  dilTérents  troubles  végétatifs,  troubles  soumis  également  aux 
trois  lois  fondamentales  délinies  sur  le  terrain  physiologique. 

hos  troubles  de  la  sensibilité  végétative  doivent  également  être  divisés  en  troubles 
'le  la  sensibilité  générale  (hyporcœnesthésie,  aeœnesthésie,  illusions  et  hallue.ina lions 
cœnesthési((ues  de  Laignel-Lavastinejet  troubles  de  la  sensibilité  locale  (palpitations.  — 
douleurs  viscérales,  — •  douleurs  du  muscle  volontaire  fatigué,  etc...). 

•  les  troubles  du  tonus  végétatif  humoral  ne  peuvent  plus  être  réduils  à  la  vagolonio 
et  la  sympathicol-onie  d’Mppinger  et  Hess.  Les  modilications  générales  jieuveiit  Ira- 
duire  une  hypertonie  végétative  amphotonique  ou  prédominante,  une  hypotonie  égale¬ 
ment  amphotonique  ou  prédominante,  ou  enfin  un  état  mixte. 

Les  inodiTzcations  locales  sont  beaucoup  plus  longuement  étudiées  ;  spécialement 
colles  qui  concernent  l’appareil  cardio-vasculaire.  1)...  montre  l’importance  du  facteur 
nerveux  dans  la  myocardite  chronique,  dans  l’hypertension  artérielle,  et  surtout  dans 
l’angine  de  poitrine  et  dans  l’asystolie  aiguë  du  cieur  gauche.  11  est  inutile  de  rappeler 
l’importance  de  ses  recherches  personnelles  surl’angine  de  poitrine,  dont  il  ne  donne  ici 
que  sa  conception  synthétique  actuelle. 


ANAL  Y  SES 


588 

Le  chapitre  concernant  les  arytlimies  mérite  également  d’être  cité,  car  il  montre  tout 
l’intérêt  du  système  végétatif  pour  les  cardiologues. 

L’étude  de  l'asthme  conduit  également  à  des  déductions  patl  éi  p  et  thérapeu- 
ti([uos  d’égale  importance. 

(‘lus  hréve  est  l’étude  des  troubles  locaux  dans  le  domaine  de  l’appareil  digestif  et 
des  viscères  pelviens,  ainsi  fine  celle,  des  syndromes  dus  à  des  lésions  extraviscérales. 
Malgré  la  place  restreinte  dont  disposait  l’auteur,  on  peut  regretter  que  mention  ne 
soit  pas  faite  des  syndromes  dus  à  des  lésions  des  voies  sympathiques  centrales,  dont 
l’intérêt  neurologique  a  été  récemment  rénové  par  toute  une  série  de  publications.  On 
peut  regretter  do  même  que  sur  le  terrain  physioiogique,  n’aient  pas  été  citées  les  études 
en  cours  d’ordre  chronaxique,  qui  autorisent  de  grands  espoirs  pour  la  connaissance 
plus  intime  des  rapports  des  neurones  végétatifs,  spécialement  sous  l’influence  des 
actions  pharmacodynamiques. 

L’élude  de  ([uelquos  affections  accompagnées  de  modilications  générales  du  tonus 
végétatif  (maladie  de  Basedow,  maladie  d’Addison,  tétanie)  sert  d’introduction  aux  no¬ 
tions  de  thérapeutique  végétative.  Les  pages  consacrées  à  la  thérapeutique  médicaie 
sont  du  plus  haut  intérêt,  car  elles  permettent  de  comprendre  les  indications  et  les 
contre-inriications  réelles  des  toni-cardiaques,de  l’adrénaline, de  l’atropine, etc...,  dont 
la  prescription  demeure  encore  trop  souvent  empirique,  alors  qu’elle  devrait  corres¬ 
pondre  aux  résultats  de  l’analyse  minutieuse  de  l’état  végétatif  de  chaque  malade. 

Los  techniques  d’anesthésie  bénélicient  également  de  ces  recherches  et  l’avantage 
de  l’éther  sur  le  chloroforme  ou  la  rachianesthésie  s’explique  clairement  dans  ces  con¬ 
ditions. 

Les  possibilités  des  thérapeutiques  chirurgicales  enfin,  sont  longuement  discutées 
dans  l’angine  do  poitrine  et  l’on  connaît  la  méthode  personnelle  de  D...  de  suppression 
du  réflexe  presseur,  opposée  à  la  steliectomie. 

Un  tel  ouvrage,  qui  fait  grand  honneur  à  l’école  roumaine  actuelle, mérite  de  prendre 
une  place  de  choix  dans  toute  bibliothèque  médicale.  PinnnE  Mollaret . 

Cytology  and  cellular  pathology  of  theNervous  System,  — Ouvrage  puldiésous  la 
direction  de  Wilde.r  Penfield,  3  volumes  in-8“,  1280  pages,  88(1  illustrations  (15 

en  couleurs).  Prix  net  :  30  dollars.  Paul  B.  lloeber,  éditeur,  New-York,  1932. 

Cet  ouvrage  considérable  constitue  le  pendant  du  remarquable  traité  de  Cowdry, 
Spécial  Cijtologij.  Son  objet,  la  cytologie  nerveuse,  à  l’état  normal  et  pathologique, 
s’est  considérablement  accru  au  cours  de  ces  dernières  années,  en  particulier  grâce  aux 
nouvelles  méthodes  et  techniques  de  l’Ecole  espagnole. Le  Directeur  de  cette  publica¬ 
tion,  'Wilder  Penfield,  professeur  de  neurologie  et  de  neurochirurgie  à  l’Université 
-Mc  Bill  de  Montréal,  s’est  adjoint  divers  collaborateurs  choisis  parmi  les  histologistes 
les  jilus  éminents  d’Angleterre,  d’Allemagne,  do  Hollande,  d’Espagne,  do  Suède,  de 
France  et  du  Canada.  Malgré  cet  éclectisme  apparent  l’ouvrage  reste  essentiellement 
méricain,  la  part  réservée  dans  la  bibliographie  aux  travaux  français  est  excessive¬ 
ment  réduite,  souvent  même  inexistante. 

L’ouvrage  est  luxueusement  édité  sur  un  épais  papier  couché,  permettant  une  admi¬ 
rable  reproduction  des  nombreuses  figures  et  microidiotographies  qui  ornent  le  texte. 

Les  doux  premiers  volumes  sont  consacrés  à  la  cytologie  normale  et  pathologique  des 
divers  éléments  du  système  nerveuxjle  troisième  et  dernier  volume  traite  des  affections 
neurologiques  elles-mêmes. 

Examinons  maintenant  le  contenu  de  chacun  de  ces  volumes. 

1.  —Le  tome  I  débute  par  unarticledeE.  V.  Cowdry  (de  Saint-Louis),  surles  caractéris- 
tiiiues  générales  du  neurone.  On  y  trouvera  les  données  les  plus  récentes  sur  la  structure 


des  cellules  nerveuses  à  l’étal  frais  et  après  fixation.  La  substance  chroniidiale,  les  neuro- 
fibrilles,  l’appareil  de  Golgi,  les  diverses  formes  de  synapses  sont  décrits  dans  leurs 
moindres  détails. 

L,  U.  Arien  Kappers  expose  ensuite  les  principes  de  développement  du  système  ner¬ 
veux.  La  conception  du  neurobiotaxisme  est  brillamment  exposée  par  son  auteur,  le 
savant  anatomiste  d’Amsterdam. 

F.  de  Castro  (de  Madrid)  étudie  la  structure  des  ganglions  sensitifs  cérébro-spinaux 
et  des  gangtions  sympathiques  à  l’état  normal  et  pathologique.  Ce  sont  surtout  les 
formes  atypiques  ganglionnaires  (cellules  fenêtrées  de  Cajal,  celliilas  tksyaradas  qui 
tiennent  la  plus  grande  part  dans  ce  chapitre.  On  trouvera  également  un  exposé  fort 
complet  sur  les  formes  dégénératives  ganglionnaires. 

Max  Bielschowsky  (de  Berlin)  décrit  minutieusement  les  principaux  types  dégénéra¬ 
tifs  des  cellules  neuroganglionnaires.  On  trouve  là,  les  renseignements  les  plus  précieux 
sur  les  lésions  élémentaires  du  neurone,  dont  la  connaissance  est  indispensable  pour  l’in- 
ter|)rélation  correcte  des  cas  neuropsychiatriques.  Bielschowsky  montre  qu’il  faut  ad¬ 
mettre  avec  les  plus  grandes  réserves  la  spécificité  de  toute  lésion  ncuroganglionnaire. 

J-  Nageotte  (de  Paris)  expose  la  question  si  délicate  des  gaines  des  nerfs  périphériques, 
ainsi  que  les  phénomènes  de  dégénération  et  de  régénération  nerveuse.  Nul  n’était  mieux 
qualifié  que  cet  éminent  histologiste  pour  l’exposé  des  problèmes  dans  lesquels  il  a 
apporté  tant  de  vues  personnelles. 

Les  terminaisons  nerveuses  motrices  et  sensitives  font  l’objet  d’un  important  cha¬ 
pitre  par  J.  Boeke,  d’Utrecht.  L’auteur  envisage  successivement  les  plaques  motrices 
des  muscles  striés,  les  terminaisons  nerveuses  dans  les  muscles  lisses,  le  cœur,  les 
glandes.  Il  termine  par  la  description  des  divers  corpuscules  sensitifs  de  Meissner, 
Grandry,  Herbst,  Pacini,  etc. 

Un  sujet  proche  du  précédent,  l’étude  des  nerfs,  des  vaisseaux,  du  cœur,  des  méninges, 
du  tube  digestif  et  de  la  vessie,  est  traité  par  Philip  Stôhr  Jr.  de  Bonn.  On  y  trouvera 
discutée  la  question  si  complexe  des  nerfs  des  vaisseaux  intracérébraux  et  extra- 
médullaires. 

II.  —  Le  tome  II  est  spécialement  consacré  aux  éléments  interstitiels  des  centi'es 
nerveux  et  au  système  optique. 

La  névroglie  normale  et  pathologique  fait  l’objet  d’une  importante  contribution  i)ar 
Wilder  Penfield  (de  Montréal)  qui  se  base  sur  les  découvertes  de  l’école  madrilène  et  sur 
ses  proches  recherches.  Les  divers  types  d’astrocytes  libreux  et  proloidasmiques,  les 
formes  périvasculaires  d’Andriez.en,  les  corpuscules  satellites  de  Cajal,  les  astrocytes  du 
type  mixte  de  Cajal,  les  cellules  de  Müller  de  la  rétine  sont  successivement  décrits  dans 
des  paragraphes  clairs  et  précis.  L’oligodendroglie  est  rattachée  avec  quehiue  raison 
par  Wilder  Penfield  à  la  névroglie  et  se  trouve  décrite  comme  telle  ilans  un  sous-cha- 
pitre  que  nous  aurions  souhaité  plus  longuement  développé.  L’embryologie  de  la  névro¬ 
glie,  dont  la  connaissance  est  capitale  pour  l’étude  des  tumeurs  cérébrales,  sc  trouveclai- 
rement  exposée  grâce  à  quelques  schémas.  Penfield  termine  par  une  élude  des  altéra¬ 
tions  de  la  névroglie  au  cours  des  divers  processus  pathologiques  (gliose.  neuronophagie, 
clasmatodendrose,  dégénérescence  mucoïde  de  Grynfelt,  dendrophagocytose). 

P.  Del  Rio  Ilorlega,  de  Madrid,  était  tout  désigné  pour  traiter  de  la  microglie.  Il  le 
fait  magistralement  en  précisant  sur  quels  concepts  fondamentaux  se  trouve  basée  la 
conception  moderne  de  la  microglie.  Ces  concepts  sont  de  quatre  ordres  ;  morpholo¬ 
gique,  physiologique,  physiopathologique  et  histogénétique.  L’auteur  expose  l’histogé- 
nèse  de  la  microglie,  ses  variations  de  forme  à  l’état  normal  suivant  les  régions  du  né- 
vraxe  considérées.  Il  étudie  ensuite  la  morphologie  de  la  microglie  au  cours  de  son 
activité  physiopathologique  ;  sa  motilité,  sa  migration,  ses  formes  lamellaires  et  en 


bàlcHinets,  sa  Ifansl'ormalioii  en  corps  granuleux  par  suite  de  son  activité  pliagocylaire. 
L’étude  se  termine  par  une  étude  de  l’activité  jouée  par  la  microglie  dans  certains 
jirocessus  S])éciaux,  lésions  traumatiqu(^s,  nécrobiose,  réactions  inriammaloires,  intoxi- 

l'irik  Agduiir  d’Upsala,  dans  une  étude  sur  l’épendyme  et  lesplexusclioroïdes,  apporte 
des  documents  l'ort  intéressants  touchant  l’anatomie  comparée  de  ces  formations  et 
leur  hislo[jliysiolügie. 

Stanley  Cobb  (de  Boston)  expose  l’angioarcliitectonie  du  cerveau,  en  s’appuyant  sur 
le  travail  fondamental  de  Pfeifer  et  combat  la  conce|ition  de  Vogt  sur  la  patlioclyse. 
Les  lésions  systématisées  seraient  ducs  à  des  inégalités  dans  la  vascularisation  des 

Lewis  11.  VVeed,  de  Baltimore,  dans  son  étude  sur  les  méninges  donne  une  brève  des¬ 
cription  lie  la  structure  normale  de  la  dure-mère,  de  l’arachnoïile  et  de  la  pie-mère.  11 
s’attache  surlout  aux  problèmes  d’embryologie  concernant  ces  membranes  et  aux  réac¬ 
tions  de  la  méningé  molle  dans  les  divers  processus  pathologirpies. 

1'.  Del  Hio-IIortega  consacre  un  long  cliapitre  à  la  glande  pinéale.  Il  montre  l’évolu¬ 
tion  de  l’étude,  histopliysiologicpio  de  cet  organe.  On  tend  actuellement,  grâce  aux  tech¬ 
niques  histologiques  modernes,  à  admettre  une  activité  sécrétoire  des  cellules  paren¬ 
chymateuses  ou  fondamentales. 

Dans  un  cliapitre,  que  nous  aurions  souhaité  plus  étendu,  Paul  G.  Bury,  deChicago, 
traite  de  l’Iiypopliyse. 

Le  volume  se  termine  par  deux  chapitres  concernant  les  formations  o|)tiques  Leslie 
Braiuerd  .\rey  traite  de  la  rétine,  de  la  choroïde  et  de  ta  sclérotique.  William  Cône  et 
■l.-A.  Mac  .Millau  de  Montreal  décrivent  le  nerf  optique  et  la  papille. 

111.  — Lelome  III  est  entièrement  consacré  à  la  neuro]iathologie.  f)ny  trouve  surtout 
les  queslions  concernant  la  neurochirurgie. 

Percival  Bailey  (de  Chicago)  traite  des  tumeurs  cérébrales  [irimitives.  11  rejircnd,  enla 
mudifiant  quelque  peu  et  on  la  simplifiant,  la  classificalion  dos  gliomes  publiée  par  lui 
en  P.l‘2(),  en  collaboration  avec  Harvey  Cushing.  Celle  classification  est  basée  surl’his- 
togénèse  des  centres  nerveux:  les  différents  types  cellulaires  qui  s’y  développent,  cons¬ 
tituant  les  archétypes  élémentaires  des  divers  gliomescérébraux.  P. Bailey  réduit  actuel¬ 
lement  les  gliomos  à  10  types  fondamentaux  :  le  médulloblastome,  le  neuroépithéliome, 
le  glioblastome  multiforme  (précédemment  désigné  sous  le  nom  de  spongioblaslome 
multiforme),  le  pinéalome,  le  spongioblaslome  (anciennement  spongioblaslome  uni¬ 
polaire),  l’astroblastome,  l’aslrocytome,  le  ganglioneurome,  l’épendymome,  l’oligoden¬ 
drogliome.  Chaque  description  des  tumeurs  est  accompagnée  de  micru|iholographics  et 
de  dessins  de  cellules  exécutés  à  la  chambre  claire. 

Wilder  Peufield  étudie  les  tumeurs  développées  aux  dépens  des  gaines  du  système 
jierveux.  La  leianinologie  employée  [lar  cet  auteur  diffère  nettement  de  celle  communé¬ 
ment  adoptée  en  h'rance.  C’est  ainsi  que  les  méningiomes  ou  fibro-endothéliomes  des 
méninges  cérébrospinales,  sont  désignés  comme  meningeal  jibrobluslotmis.  Les  neuri¬ 
nomes,  schwannomes  ou  neuromes  anouritiques  de  Masson,  classiquement  décrits 
co?nme  dé\  elopjiés  aux  dépens  de  la  gaine  de  Schwann,  sont  désignés  par  W.  Peufield 
sous  le  nom  de  pirinuural  fibroblastumus.  L’auteur  termine  par  les  neurofibronies  de  la 
maladie  de  Becklinghausen,  les  neuro-épilhéliomes  des  troncs  nerveux  périphériques  et 
les  sarcomes  de  la  dure-mère  dont  l’existence  est  indéniable. 

•lames  W.  Kernohan,  de  Boe.hesler,  décrit  les  tumeurs  primitives  de  lu  mcelle  et  du 
filuin  ieriiiinak.  Disi)Osanl  de  la  riche  collection  de  la  .Mayo  Clinie,  il  api)li(|ue  à 
ses  tumeurs  la  classification  de  Bailey  et  Cushing  el  en  relrou\e  fidèlement  la  plupart 
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G’esl  iiusi!  IjM'iinil.  sur  les  iiu'ini's  |iriiici|i('S  (iiu»  llovK.  (iriiikor,  de  (  diicapo,  aborde 
les  tumeurs  di^  bu  rliiiu.  Il  décrit  successivement  les  médullo-éjiilliélimiies,  les  rétino¬ 
blastomes.  les  iieuro-épithéliomes,  cnl'in  les  héman^ioblastomcs  et  les  sarcomes. 

Jouas  S.  I'’riedenwakl,  de  Baltimore,  étudie  les  tumeurs  du  traclus  uvéal  el  en  par¬ 
ticulier  les  divers  mélanomes  de  la  choroïde. 

Un  court  cliapitre  est  eonsaeré  ]iar  F.  II.  Verboell",  de  Boston,  aux  tumeurs  du  nerf 
oplii|uo.  Nous  a\oiioi]s  ne  pas  eom])rendre  ])Our(|uoi  raulcur  |)ropose  de  remplacer 
les  termes  classii|ues  d’endotliéliome.  ou  de  méninf,domc  par  «  meseiicbymal  epitbe- 
tioma  » . 

La  diffie.ib!  question  des  tumeurs  ncuroblastiqiies  du  système  ner\  nux  symiiathique 
est  exposée  par  .Max  Bieisclmwsky,  de  Berlin.  L’auteur  ran^e  ces  tumeurs  en  3  groupes  : 
les  sympatliogouiomes,  les  sym])athoblastomcs,  les  ganglioneuroncs.  Une  illustration 
précise  accomiiagne  le  texte. 

P.  Masson,  de  Montréal,  étudie  les  proliférations  nerveuses  de  rajipcndice.  Il  montre 
les  rapports  ([ui  unissent  les  proliférations  neuro-musculaires  et  les  productions  neuro- 
argentafflnos  de  la  muqueuse.  Los  lecteurs  français  connaissent  ilé.jà  les  beaux  travaux 
de  iMasson  sur  ces  questions. 

Percival  Bailey  no  consacre  que  quelques  pages  aux  travaux  liypopbysaires.  11  les 
divise  en  adénomes  chromophiles,  éosinophiles,  mixtes  et  en  tumeurs  de  la  poche  de 
Rathke  :  kystes  mucoïdes  épithéliaux,  épithélioma  squameux  el  adamantinomes. 

Parmi  les  nombreuses  malformations  du  système,  nerveux,  Joseiih  II.  Globus,  de 
New-York,  ne  décrit  complètement  que  quatre  entités  morbides  ;  la  sclérose  tubéreuse 
de  Bournevillc,  l’idiotie  amaurotique  familiale,  l’aplasie  axiale  exf  racorlicale,  affec¬ 
tion  congénitale  décrite  en  1885  par  Pelizaeus,  el  l’encéphalile  jiériaxile  diffuse. 

Wilder  Ponfield  et  A.  R.  Elvidge  étudient  l'hydrocéphalie  et  les  processus  d’atrophie 
cérébrale  qui  en  résultent. 

Dans  un  beau  chapitre  sur  les  cellules  inflammatoires  du  système  nerveux  central, 
J- G.  Greenfield,  de  Londres,  montre  l’absence  de  spécificité  des  réactions  dites  inflam¬ 
matoires. 

Enfin  William  Boyd,  de  Winnipeg,  étudie  les  réactions  cytologiques  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  au  cours  des  diverses  affections  nerveuses. 

On  voit  l’importance  doctrinale  de  cet  ouvrage.  Tel  quel,  avec  son  musique  d’unité, 
ses  inégalités,  ses  lacunes  inévitables,  il  n’en  est  pas  moins  remarquable.  Grâce  i;  la 
multiplicité  des  collaborateurs,  il  a  pu  être  rédigé  en  un  temps  relativement  cour!  et 
résume  fort  bien  nos  connaissancesacluellesen  histologie  nerveuse.  Chacun  des  chapitres 
est  suivi  d’indications  bibliographiques  souvent  abondantes.  Un  index  très  étendu  ter¬ 
mine  l’ouvrage.  Ivan  Bkutrand. 

SÉMIOLOGIE 

GIRAUD-COSTA  (Edouard).  Syndrome  d’asthénie  et  de  déséquilibre  végétatif 

d’origine  syphilitique.  Comilé  médical  des  Bouches-du-IlMnc,  12  décembre  1930, 

Marseille  médical,  15  décembre  1930,  p.  379. 

L’étiologie  fut  dépistée  grâce  à  do  minimes  lésions  d’aortites  que  la  radioscopie 
permit  de  déceler.  J-  Rehoul-Laciiac  x. 

AUDIBERT  (V.)  el  PONTIEUX  (Jean).  Syndrome  de  déséquilibre  neuroendo- 

criuien  d'origine  tuberculeuse.  Tievtie.  médicale  de  France  el  Colonies,  octobre 

19.30,  p.  405. 

Observation  clinique  venant  à  l’appui  de  la  conception  suivant  laquelle  bien  des 
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déstujiiilibrùs  iiciii’ofrliuiilulaircs  sont  des  baeillaires  à  S(jif'iier  comme  tels  et  non  pas 
comme  des  névropathes  justiciables  d’hydrotliérapieet  de  médi(^ationsédative  courante. 

.1.  Riîuoul-I.achaux. 

GORNIL  (Lucien)  et  BLANC  (François).  Le  syndrome  abdominal  aigu  par  sec¬ 
tion  médullaire  physiologique  au  cours  des  myélites  treinsverses.  Iteuuc 

inrilicalc  de  J'rance  cl  Colonies,  septembre  l'.tdl. 

Suite  aux  travaux  antérieurs  du  P'  (’.ornil  sur  les  manirestations  viscérales  consécu¬ 
tives  aux  sections  physiolopicpics  de  la  moelle  (thèse  de  Cornu,  article  des  Annales  de 
Médecine,  novembre  Itl.'iO.  Article  Cres.se  médicale,  juin  1930,  Thèse  de  Mosinger).  Nou¬ 
velle  observation  de  myélite'  dorso-lombaire  (paraiilégie  l'Iasfiuc  avec  dissociation  syrin- 
gomyéli(pie  de  la  sensibilité  chez,  un  éthylique,  ancien  syjihilitique  (Publié  à  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris,  juin  1931).  Les  auteurs  |iré(;isent  la  descri])tion  du  syndrome 
aljdominal  aigu  caractérisé  jiar  trois  éléments  symptümati([U(^s  :  vaso-dilatation  abdo¬ 
minale  qui,  dans  les  cas  graves,  pmit  amener  hématurie,  hématémèso  ou  rnælena, 
troubles  moteurs  intestinaux  (cntéro-spasincs  ou  dilatation)  (dans  les  cas  graves,  le 
type  do  l’iléus  total  peut  se  trouver  réalisé)  ;  troubles  sécrétoires  (hypersécrétion  gas- 
tri(pie,  dysfonctionnement  rénal). 

L’association  de  troubles  abdominaux  et  de  troubles  pulmonaires  est  une  forme  cli- 
niipie  particulièrement  intéressante.  Le  syndrome  abdominal  aigu  se  rencontre  au 
cours  des  affections  méilicales  de  la  moelle  avec  une  fréciuence  plus  grande  qu’il  n’est 
usage  de  le  signaler. 

ZUGCOLI  (G.).  La  spasmophilie.  Sud  médical  cl  cliirur;/ical ,  15  février  1930,  p.  90. 

Ii(!vue.  générah!  des  manifestations  cliniques  et  des  facteurs  thérapeutiques  en  fonc¬ 
tion  des  théories  jiathogéniques.  .1.  IlnuouL-LACnATJX. 

ROGER  (Henri).  Les  narcolepsies.  Sud  mcdieul  cl  chirurgical,  avril  1931. 

Etude  séméiologiiine  de  l’état  narcoleptiquc  et  do  ses  formes  frustes. 

Parmi  les  narcolepsies,  il  faut  ilistinguer  les  narcolejisies  symptomatiques  (tumeurs 
cérébrales,  infection  neurotrope,  sclérose  en  plaques,  syphilis,  cérébro-méningée,  auto- 
iiitoxication  et  particulièrement  états  dysondocriniens,  maladie  do  Vaquez,  épilepsie) 
et  la  narcolepsie  essentielle  (maladie  de  Gélineau). 

GILORMINI  (Louis).  Valeur  séméiologique  des  réflexes  cutanés  abdominaux. 

Thèse  de  Marseille,  1931. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  diminués  ou  abolis  dans  les  affections  touchant  les 
faisceaux  jjyramidaux.  Leur  abolition  totale  ou  [lartiello  est  un  excellent  signe  de  sclé¬ 
rose  im  plaques,  et  leur  observation  permet  d’en  suivre  l’évolution.  Dans  les  affections 
médullaires,  ils  peuvent  être  très  utiles  au  diagnostic  de  localisation.  Dans  les  affections 
à  retentissement  sur  l’état  général,  ils  n’ont  aucune  valeur  diagnostique,  cependant 
dans  la  fièvre  tyiiboïde  ils  sont  souvent  abolis  jusqu’au  moment  de  la  chute  thermique. 
Dans  les  péritonites  aiguës, généralisées  ou  localisées,  leur  abolition  totale  ou  parlielle 
a  une  grande  valeur,  surtout  chez  les  enfants. 

Il  existe  un  arc  réflexe  princi|ial  dont  les  voies  centripètes  sont  les  voies  de  la  sen¬ 
sibilité  superlicielle  ;  les  centres  sont  corticaux,  les  voiiw  centrifuges  suivent  les  voies 
pyramidales.  A  côté  de  ce.t  arc  il  faut  vraisemblablement  admettre  l’intervention  des 
voies  rubro-spinalcs  ut  du  symputhi(iue  (importante  bibliographie). 


ROGER  (Henri).  A  propos  de  trois  cas  de  narcolepsie.  Marseille  médirai, 

5, janvier  1932. 

l/autcur  rapporte  trois  cas  (pii  rentrent  tout  à  (ait  dans  le  cadre  de  la  narcolepsie  ; 
cas  I  :  à  type  d’accès  très  courts  et  (réquents  datant  de  l’enfance,  chez  un  liérédo- 
syphililique,  arnolioré  par  le  traitement  spécifique.  Cas  2  :  narcolepsie  avec  rares  crises 
cat  iplectiquos  vraisemblablement  d’origine  enccphalitique.  Cas  3  :  narcolepsie  avec 
ébauché  de  cataplexie  et  onirisme  nocturne,  survenus  vers  la  trentaine,  coïncidant  avec 
une  augmentation  de  poids  progressive. 

ROGER  (H.).  Syndrome  pseudo-wilsonien  d’origine  encéphalitique. 

Marseille  médical,  15  août  1931. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  syndrome  pseudo-wilsonien  {hypertonie  d’action  ren¬ 
forçant  une  légère  hypertonie  de  repos  jirédominant  au  niveau  de  la  tète).  Ce  syndrome 
s’installe  assez  brusquement  chez  un  sujet  de  25  ans  et  évolue  progressivement.  L’au¬ 
teur  le  rattache  à  une  E.  E.  méconnue. 

VERGER  (Henri).  Deux  types  de  meinifestations  nerveuses  dans  l’hypertension 
artérielle.  Sud  Médical  et  Chirurgical,  15  avril  1930,  p.  218. 

Doux  observations  posant  à  nouveau  la  question  des  rapports  des  accidents  cérébraux 
artériels  avec  la  sclérose  vasculaire  et  l’hypertension,  que  celle-ci  joue  un  rôle  provoca¬ 
teur  ou  simplement  indicateur.  J.  Reboul-Lacii.wx. 

CAZAL  (G.).  Réflexothérapie,  Marseille  médical,  15  janvier  1930,  p.  73. 

Trente  et  une  observations  personnelles  démontrant  les  bienfaits  de  la  réflexothé- 
■■apie  associée  au  traitement  causal,  dans  diverses  algies  classées  par  l'auteur  en  algies 
a  début  brusque.  92  guérisons  pour  100  algies  traumatiques  85  %,  algies  postopéra- 
l'atoires  un  échec  sur  35  cas,  et  algies  chroniques,  suppression  de  la  douleur  dans  40  % 
«les  cas,  amélioration  dans  47.  J.  Reboul-Lachaux. 

MÉNINGES  ET  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 

OOSUZKOV  (Th.).  Contribution  à  l’étude  de  la  réflectivité  de  l’appareil  ves- 

tibulaire  chez  les  parkinsoniens  encéphalitiques  avec  contracture  de  la 

tête. 

1°  Le  parkinsonisme  encéphalitique  ne  montre  pas  la  formule  unique  de  la  réflecti¬ 
vité  vcstibulaire. 

2“  Pourtant  les  cas  du  parkinsonisme  encéphalitique  avec  contracture  de  la  tête 
mollirent  quelque  régularité  dans  leurs  formules. 

3“  On  rencontre  dans  tous  ces  cas  l’hyporéflectivilé  veslibulairc  au  moins  dans 
quelques-uns  de  ses  composés  (la  plupart  dans  les  épreuves  caloriques  et  voltaïques). 

4“  Dans  les  cas  de  contracture  en  hyperextension,  on  a  trouvé  l’hyixiréflectivité 
dans  tous  les  composés,  c’est-à-dire  rotatoire,  calorique  et  voltaïque. 

5“  Dans  tes  cas  de  contracture  en  flexion  on  a  trouvé  l’hyporéflectivi  lé  calorique 
et  voltaïiiue  (la  réflccUvilé  rotatoire,  dans  les  limites  normales  avec  la  plus  basse  réflec¬ 
tivité  du  système  frontal). 

Dans  les  cas  de  contracture  combinée  de  la  flexion  et  de  la  déviation  latérale  de 
la  tête,  on  a  trouvé  la  même  formule  que  dans  la  contracture  en  flexion  pure,  avec  cette 
différence  que  l’hyporéflecllvité  n’élail  qu’unilatérale,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  de 
celle  à  laquelle  la  tête  a  été  déviée. 
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7“  Ou  peut  suppusur  (juu,  dans  les  cas  di‘  coid.i’aclur-c  eu  liyporexlonsiun  ou  en  flexion, 
ils’aj'it  de  Ub6ration  du  tonus  de  posture  des  iutluoncesfrénatoircs  de  l’appareil  vesti- 
bulaire  (ou  de  (£uel([ues-uus  de  ses  composés)  ou  il  cxis„o  un  antagonisme  entre  les 
réflexes  du  tonus  de,  i)osturo  et  du  tonus  labyrintlii(£ue. 

Les  cas  de  déviation  latérale  de  la  tôle  proviennent  du  tonus  labyrinthique  dif¬ 
férent  de  deux  côtés,  c’est-à-dire  l’Iiypotonie  du  côté  opposéà  celle  où  la  tète  <'st  dé¬ 
viée  .  A . 

PROKUPEK  (M.  J.).  La  réaction  de  Kahn  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Itcuue  neuroloijiquc  tchèque,  1032,  n»  5-7. 

L’auteur  a  examiné  la  réaction  deKalindans  le  liquide  ccphalo-racliiilien  dans  72  cas, 
dans  les([uels  il  a  modifiécette  méthode,  c’est-à-dire  qu’il  examine  de  la  même  manière 
que  dans  le  sérum,  l’our  cette  modification,  il  faut  prendre  une  plus  grande  quantité 
de  liquide  céphalo-rachidien. 

La  réaction  faite  par  cette  méthode  modiliée  est  simple  comme  celle  emplojiée  dans 
le  sérum  et  les  résultats  ainsi  acijuis  ne  diffèrent  [las  dos  résultats  de  la  réaction  de 
Kahn  originale  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

C.’ost  vrai  que  la  réaction  do  Kahn  est  facile,  rapide  et  sensible,  mais  l’auteur  pense 
qu’on  ne  peut  pas  la  recommander  comme  la  compensation  de  la  réaction  Bordet- 
Wassermaun,  mais  seulement  comme  une  méthode  complémentaire  convenable. 

A. 


KLEIN  (M.  A.).  Sur  la  valeur  diagnostique  de  quelques  réactions  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Jleiiue  ueuroloqique  tchèque,  1SI31,  5-7. 

L’auteur  insiste  sur  ses  expériences  obtenues  ])ar  l’étude  de  la  réaction  d(^  Takata- 
Ara,  de  Boltz,de  Taceone,  de  l’andy.  de  Fiamberti  (d  Bizzatti  et  do  Bemulek-’rhurzô. 
Le  résultat  positif  do  la  réaction  de  Takata-Ara  ou  de  Holtz  est  un  symptôme  im|)ortaut 
de  inétasyphilis.  Kn  ce  quiconcerno  le  diaguoslicdifférentiel  îles  maladies  syphilitiques 
et  non  syphilitiques,  la  réaction  de  Taccoue  n’a  prosipie  aucune  valeur  sémiologique, 
mais,  selon  l’auteur,  on  pourra  peut-être  attribuer  à  sa  sensibilité  une  certaine  impor¬ 
tance  dans  le  diagnostic  des  maladies  organiques  et  fonctionnelles.  Dans  les  cas  de 
métasyphilis,  traités  par  la  pyrotuthérapie,  oi'i  on  peut  constater  la  l'éactioii  de  Wasser¬ 
mann  négative  («  sa  nation  »  du  li(|uide  céphalo-rachidien)  il  semble  cpie  c’est  la  réaction 
di^  Wassermann  qu’on  trouve  avant  tout  négative,  ensuite  les  réactions  colloïdales 
(l’or  colloïilal,  Sachs-lleorgi,  Miùnicke)  et  la  réaction  de  Boltz.  La  réaction  de  Takata- 
Ara  rester  lougte.mps  positive.  On  a  constaté,  certes,  un  affaiblissement  do  son  intensité, 
mais  on  ne  l’a  trouvée  jamais  négative. La  réaction  de  l’iamberti  et  Bizzatti  n’a  aucune 
valeur  diagnostiipie.  Sniii-.K. 

FOSED  (Jens).  La  température  du  liquide  céphalo-rachidien.  Acta  psiichiatrica 
et  nenrolugicn,  VIL  fasc.  1-2,  l'.i:!2,  p.  125-135. 

Indication  il’une  technique  thermo-électrique  pour  la  mensuration  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Cette,  mensuration  faite  chez  15  individus  apparemment  nor¬ 
maux  a  permis  de  constater  ipie  la  tcnqiéralurc  du  liquide  céphalo-rachidien  est  la 
même  que  la  température,  rectale. 

JACOBSEN  (Otto).  Recherches  sur  le  point  de  passage  du  glucose  entre  le 
sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  .  Irlu  psi/ehiutricu  et  ncurolnqicd,  VI 1,  fasc.  1  -2, 
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Il  est  étiibli  (|ue  le  taux  du  glucose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est  environ  de 
60  %  du  contenu  du  glucose  sanguin  (3,5).  Les  modifications  du  glucose  liquidien  sui¬ 
vent  les  modifications  du  glucose  sanguin  si  ces  dernières  modifications  sont  assez  du¬ 
rables  pour  avoir  le  temps  de  se  répercuter  sur  le  liquide,  ce  qui  demande  en  effet  un 
certain  temps.  Les  recherches  entreprises  par  cet  auteur  ont  pour  but  de  savoir  si  le 
passage  du  sang  au  liquide  céphalo-rachidien  se  fait  en  un  point  déterminé  ou  s  il  s  ef¬ 
fectue  au  niveau  de  toute  la  barrière  hémato-méningée.  A  cet  effet,  il  a  pratiqué  une 
série  de  ponctions  lombaires  chez  des  malades  au  niveau  de  la  région  atloïdo-occipi- 
tale  et  lombaire,  simultanément.  La  première  ponction  était  pratiquée  sur  le  malade 
ô  jeun  et  les  autres,  après  absorption  de  50  grammes  de  glucose  par  la  bouche  et  de 
0,5  cmc.  d’une  solution  au  millième  d’adrénaline  par  la  voie  sous-cutanée.  On  détermi- 
n  dt  ensuite  le  taux  du  glucose  sanguin  et  liquidien  à  la  suite  de  ces  différentes  épreuves. 
On  a  pu  ainsi  constater  qu’une  hyperglycémie  provoque  une  plus  grande  élévation  du. 
taux  du  glucose  dans  le  liquide  occipital  que  dans  le  liquide  lombaire.  L’auteur  donne 
la  technique  et  les  résultats  de  ces  différentes  expériences  et  conclut  qu’il  existe  un 
parallélisme  entre  la  concentration  en  glucose  du  liquide  occipital  et  la  teneur  en  glu¬ 
cose  du  sang.  Il  en  déduit  qu’il  doit  y  avoir  au  voisinage  de  la  grande  citerne,  des  cel¬ 
lules  qui  possèdent  des  qualités  particulières  de  perméabilité  entre  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  s’agirait,  selon  lui,  très  vraisemblablement  des  plexus  choroïdes. 

G.  L. 

HAHNEMANN  (V.).  Recherches  sur  la  teneur  du  liquide  céphalo-rachidien 
en  cellules  et  en  albumine  chez  les  patients  atteints  de  schizophrénie.  Acla 
psycinatrica  d  neuroloyicu,  VII,  fasc.  1-2,  1932,  p.  173-189. 

Exposé  dos  recherches  entreprises  concernant  la  teneur  du  liquide  céphalo-rachidien 
en  albumine  et  en  cellules  cliez  00  malades  atteints  de  schizophrénie.  Dans  l’appréela- 
lion  des  résultats,  l’auteur  tient  essentiellement  compte  du  taux  de  l’albumine  totale. 

Eans  8  cas  de  psychose  manifestant  un  processus  schizophrénique  récent,  on  a 
trouvé  de  façon  constante,  au  stade  initial,  une  augmentation  delà  teneur  de  l’albumine 
totale.  La  même  constatation  a  été  faite  dans  14  cas  de  catatonie  chronique. 

Par  contre,  dans  38  cas  de  schizophrénie  ancienne,  chez  dos  malades  parvenus  à  un 
état  de  démence  stationnaire,  la  teneur  en  albumine  totale  a  été  trouvée  normale  ou 
subnormale.  Par  une  seconde  ponction  pratiquée  chez  15  des  malades  atteints  de  schi- 
^aiphrénie,  les  résultats  obtenus  par  l’auteur  permettent  d’admettre  que  la  teneur  en 
alimmine  du  liquide  céphalo-racbidienvarie  parallèlement  aux  modifications  du  tableau 
clinique. 

CURTI  (  Giuseppe.  )  La  réaction  de  Takata-ara  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 

(La  rea/.ione  di  takata-ara  nel  liquide  cel'alo-rachidiauo).  Rassegna  inleruazimiak  di 
dinicu  v  ternpia,  XII,  n”  11,  1921. 

On  sait  ([ue  pour  la  réaction  de  Takata-Aradeux  solutions  sont  employées  :  une  solu¬ 
tion  de  carbonate  de  soude  à  10  %  et  un  mélange  fait  extemporanément  d’une  solution 
à  0,50  %  lie  sublimé  corrosif  et  d’une  solution  à  0,2  %  de  fuclisine  basique.  Deux  types 
fie  réaction  peuvent  être  ainsi  obtenus  :1e  typemétasyphilitique  et  le  type  méningitique. 
Le  premier  type  de  réaction  est  caractérisé  par  un  changement  de  coloration  qui  de¬ 
vient  bleu  violet  et  une  floculation  par  laquelle  il  se  forme  un  précipité  au-dessus 
'luquel  le  Ihiuide  paraît  clair  ou  incolore. 

La  seconde  se  caractérise  par  une  coloration  rouge  vif  du  liquide  sans  floculation.  La 
plupart  des  études  faites  à  ce  sujet  amènent  à  conclure  que  la  réaction  de  Takata-Ara 
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est  presque  constuinmenl  positive  et  du  type  métasyphilitique  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  et  le  tabes,  et  du  type  méningitique  dans  les  différentes  formes  de  méningite. 

.Vprès  avoir  discuté  le  mécanisme  et  la  signification  de  cette  réaction,  l’auteur  expose 
‘<i43  résultats  de  cette  réaction  qu’il  a  étudiée  au  cours  de  diverses  maladies  nerveuses. 
Il  montre  le  parallélisme  de  cotte  réaction  avec  celle  de  Bordot-Wassermann.  de 
Weichbrodt  et  avec  la  réaction  du  benjoin  et  du  mastic.  Il  montre  que  la  réaction  de 
Takata-Ara est  presque  toujourspositivcdanslcs  affections  syphilitiques  et  méningées, 
mus  qu’elle  ne  doit  pas  être  préférée  aux  autres  réactions  dans  la  pratique  commune. 


ROSSI  (Ottorino).  Contribution  à  l’étude  de  la  perméabilité  méningée  et  de  la 
barrière  hémato-encéphalique  (transmission  du  parasite  de  la  malaria  par 
la  voie  lombaire),  (lontributo  allô  studio  délia  permeabilita  meningea  e  délia  cosi- 
<lotta  barriera  ematoencefalica  (trasmissione  del  parassita  délia  malaria  per  via  endo- 
lombare).  liivisla  di  paiologia  nervosa  e  mentale,  XXXIX,  fase.  1,  janvier-février 
1932,  p.  92-100. 

Les  schizontes  du  plasmodium  vivax  introduits  dans  le  liquide  cé|)balo-rachidieii 
peuvent  traverser  le  filtre  neuro-hématique,  même  cliez  des  malades  chez  les(|uels  il 
n’y  a  pas  d’altérations  évidentes  de  cos  éléments  constituants.  L’infection  malarique 
ainsi  provoquée  présente  les  caractères  habituels  de  la  malaria  transmise  d’homme  à 
liomme.  Bour  le  moment  il  n’est  pas  possible  d’en  déduire  dos  indications  jiour  la  mala- 
riathérapie  des-  paralytiques  généraux  par  la  voie  lombaire.  L’introduction  de  sang 
malarisé  dans  le  sac  durai,  aux  quantités  indiquées,  s’est  montré  sans  inconvé¬ 
nient.  (;.  L. 

CABITTO  (Luigu).  La  réaction  de  Lange  dans  la  neuro-syphilis  (La  reazione  di 
Lange  nolla  nourosifilide).  Rivisla  di  paiologia  nervosa  c  menUde,  XX.XI.X,  fase.  1, 
janvier-février  1932,  p.  I4.ô-Lo0. 

La  réaction  de  Lange  est  positive  dans  100  %  des  cas  de  paralysie  générale  et  de 
syphilis  nerveuse,  ce  qui  est  extrêmement  importantau  pointde  vue  diagnostic  lorsque 
Ici  réiultats  de  la  réaction  de  Wassermann  sont  négatifs.  Sa  sensibilité  est  supérieure  à 
celle  doi  réactions  par  la  ré.sine,  et  cette  sensibilité  est  encore  plus  marquée  lorsqu’on 
emploie  pour  la  préparation  du  réactif  une  solution  de  chlorure  d’or  à  2  %. 


AXûaS  THOMlkS  et  LAFLOTTE  (L.).  Méningite  aiguë  avec  herpès  chez  im 
syphilitique.  Paris  medical,  XXII,  n»  13,  2C  mars  1932,  p.  280-2S3. 

Un  homme  de  4  )  ans  présente  brusquement  tous  les  signes  d’une  méningite  aiguë  fé¬ 
brile.  Le  n’est  que  six  jours  après  le  début  (ju’apparaissent  par  poussées  successives  des 
vénculos  d’iicrpôs  sur  la  cuisse,  puis  sur  le  tronc  où  elles  sont  très  rares,  lui  nondare  des 
èlémîiiLs  loucocyt  lires  contenus  dans  le  liquide  céph  alo-rachidien  est  particulièrement 
élevé  :  1.200. 

11  s’agit  presque  exclusivement  de  lymphocytes.  L’albumine  s’y  trouve  également  en 
grande  quantité  (4,80)  au  deuxième  examen,  alors  ([ue  la  lymphocytose  a  déjà  considé¬ 
rablement  diminué  (270  éléments).  La  réaction  de  U.-W.  franebement  positive  dans  le 
sang  et  le  liquide  céph  ilo-rachidien  a  été  une  surprise.  11  y  a  lieu  de  remaniuer  que  ia 
lyinp  vijytoiB  avait  dé]  i  ca.uidér  iblemant  diminué  lorsque  le  traitement  spécifique  tut 
institué.  La  réaction  de  H.-W.  est  redevenue  d’autre  part  assez  rapidement  négative 
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dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  tandis  qu’elie  est  restée  positive  dans  le  sang.  De 
même  les  symptômes  méningés,  céphalée,  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig  se  sont 
atténués  très  rapidement,  avant  qu’un  traitement  spécilique  intensif  n’ait  été  institué, 
l^ar  la  suite,  en  plein  traitement,  quelques  symptômes  d’irritation  méningée  se  sont  de 
nouveau  manifestés,  mais  ils  n’ont  été  que  de  courte  durée  et  ont  disparu  avec  un  traite¬ 
ment  intensif. 

Les  auteurs  discutent  longuement  l’étiologie  de  ces  phénomènes. 

Ils  estiment  qu’on  ne  peut  que  rester  dans  le  doute  au  sujet  de  la  nature  de  cette 
méningite.  Une  méningite  herpétique  chez  un  syphilitique  pouvant  être  l’occasion  d’une 
réactivation,  une  méningite  syphilitique  pouvant  se  compliquer  d’un  virus  herpétique 
qui  interviendrait  à  la  manière  d’un  germe  de  sortie.  Enfin  l’herpès  pouvant  être  sur¬ 
venu  à  titre  do  complication  au  cours  d’une  méningite  provoquée  par  un  germe  indé¬ 
terminé  chez  un  syphilitique.  G.  L. 

Marie  (a. -g.).  Propriétés  biologiqpies  du  liquide  céphalo-rachidien.  Comptes 

rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CIX,  n”  10,  23  mars  1932,  p.  838-839. 

Une  dose  minime  de  20  cmc.  de  liquide  céphalo-rachidien  de  cheval  ou  do  lapin 
suffit  à  conserver  à  la  toxine  tétanique  son  pouvoir  tétanigène.  Cette  propriété  du 
liquide  céphalo-rachidien  résiste  à  l’infiltration  ainsi  qu’au  cliauffage  à  67“  pendant 
une  heure.  Les  expériences  de  l’auteur  montrent  en  outre  que  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  semble  accélérer  les  effets  toxiques  de  la  tétanine.  L’auteur  discute  et  interprète 
ces  faits.  G.  L. 


Baudouin  (A.)  et  LEWIN  (J.).  Le  dosage  de  calcium  du  liqmde  céphalo¬ 
rachidien.  Comptes  rendus  des  séances  de  ta  Société  de  Biologie,  CIX,  n“  9,  1 1  mars 
1932,  p,  718-720. 

Uour  l’estimation  de  la  calcémie,  une  désalbumination  s’impose,  la  précipitation  di¬ 
recte  donnant  le  plus  souvent  des  chiffres  trop  élevés.  On  serait  tenté  de  croire,  étant 
donnée  la  faible  teneur  en  albumine  du  liquide  céphalo-rachidien,  que  l’erreur  due  à  la 
précipitation  directe  y  est  négligeable.  Pour  étudier  cette  question,  les  auteurs  ont  pra¬ 
tiqué  simultanément  sur  un  certain  nombre  de  liquides  céphalo-rachidiens,  la  précipi¬ 
tation  directe  et  la  destruction  nitro-perchlorique,  puis  la  désalbumination  a  l’iode.  De 
cet  ensemble  d’expériences  dont  ils  décrivent  toutesles  techniques,  ils  concluent  que. 
la  précipitation  directe  donne  le  plus  souvent  des  chiffres  plus  élevés  que  les  deux  autres 
méthodes,  et  cette  différence  peut  être  importante,  ce  qui  condamne,  selon  eux,  la 
méthode  par  précipitation  directe.  Dans  le  liquide  céplialo-rachidien  comme  dans  le 
sang,  la  destruction  nitropercldorique  et  la  défécation  iodée  donnent  des  chiffres  iden¬ 
tiques.  La  majeure  partie  de  ces  chiffres  oscillent  autour  de  50  milligrammes,  ce  qui  est 
conforme  aux  résultats  classiques.  U.  L. 

ZDRODOWSKI  (P.)  et  VORONINE  (E.).  Recherches  expérimentales  sur  la 
méningite  cérébro-spinale.  Annales  de  V Institut  Pasteur,  XLVIII,  n“  5,  mai 
1932,  ]).  017-636. 

Du  peut  reproduire  régulièrement  la  méningite  cérébro-spinale  expérimentale  chez 
le  lapin  en  l’infectant  par  voie  méningée  à  l’aide  des  cultures  virulentes  de  méningo¬ 
coques  des  types  A  et  B  injectés  par  ponction  sous-occipitale.  Il  est  possible  de  déter¬ 
miner  pour  les  cultures  virulentes,  la  dose  qui  tue  sûrement  l’animal  d’épreuve  par 
méningite.  Ces  faits  sont  Importants  pour  l’étude  expérimentale  précise  de  la  ménin- 
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situ  cérébro-spimilo.  Ils  permettent  aussi  (rentreprendre  l’étude  immunoliisique  de 
l’infoction  méiiinsuoocciquB,  Grâce  à  une  méthode  basée  sur  ces  faits  expérimentaux  les 
auteurs  estiment  que  l’on  pourra  apprécier  la  valeur  des  sérums  antiméninsococciques, 
bien  que  ce  dernier  problème  ne  soit  pas  encore  actuellement  résolu.  I.a  méthode  ne  de¬ 
viendra  pratique  qu’à  condition  d’établir  une  liH’bnique  sûre  do  conservation  de  la  vi¬ 
rulence  des  cultures  de  métiiiiqoco(|ues  pour  les  lapins.  Ils  ont  utilisé  dans  ce  but,  avec 
des  résultats  tout  à  fait  satisfaisants,  les  cultures  sur  le  milieu  de  Dorset.  Mn  pratiquant 
le  ropiquaqc  sur  ce  mili(!u  tous  les  17  jours  environ,  a^■oc  des  réinoculations  sous-aracii- 
noïdieniies  iiériodiqucs  au  lapin,  ils  ont  pu  conserver  au  laboratoire  pendant  cinq  mois, 
la  vii'ulence  constante  d’une  culture  do  rnéninqocoque.  Ils  espère.nl  i(ue  les  recherches 
iju’ils  ont  entreprises  fourniront  une  base  suffisante  à  l’application  prali  (pic  des  résultats 
obtenus.  G.  L. 

DE  MARTEL  (T.).  Hématome  sous-dural.  Jlul.  cl  Mcin.  de  Ui  Sur.iclé  ncilionalc  de 
chirurgie,  LVIIl,  n”  lli,  21  mai  1923,  séance  du  11  mai  1032,  p.  782-785. 

.V  propos  d'une  obsorvatiou  d’hématome  subdurid  l'auteur  rappelle:  i|uc  cette  lésion 
s’observe  souvent  après  un  traumatisme  léqer  et  peut  apparaître  très  lonp'temps  après 
ce  traumatisme.  Elle  sendde  préparée  par  un  état  ]iathidoqique  des  méninqes.  Elle  est 
souvent  confondue  avec  une  tumeur  cérébrale,  et  sui'loul  avec  une  tumeur  frontale, 
car  elle  s’accompagne  fréquemmentde  troubles  mentaux,  d’obnubilation,  de  troubles  de 
la  mémoire,  d’un  léger  déficit  pyramidal  et  d’une  stase  papillaire  qui,  si  on  n’intervient 
pas,  aluiutit  à  l’atrophie  optii[uo  secondaire.  L’hématome,  comme  c’est  le  cas  de  l’ob¬ 
servation  décrite,  est  souvent  très  étendu.  L’encéphalographie  donne  des  renseigne¬ 
ments  remar(|uablemcnt  précis  sur  la  looalLsation,  l’éLendue  et  l’existence  d’une  sem¬ 
blable  l(■sion.  G.  L. 

FÈVRE  et  BERTRAND.  Deux  cas  d’hématome  sous-dural  chez  l'enfant.  But. 
el  Mérn.  de  lu  Snr.iélé  niilinnule  de  chirurgie,  L'y III,  n"  13,  30  avril  1 932,  p.  OOô-Ol  6. 

Hevue  générale  de  la  ipiostion  des  hématomes  intracrâniens  traumatiques  chez  les 
enfants  à  propos  do  doux  observations  personnelles.  G.  L. 

FORSTER  (E.l.  La  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  maladies 
nerveuses  organiques  (IJeber  das  Liipiorzellbild  bei  organischen  Nervenkrankhei- 
tcn).  Zrilsclirifl  jür  die  Gesurnle  Neurologie  und  Psgchialrie  LXXXIX,  l’asc.  2,  1932 
p.  1  (il -192 

Helation  de  plusieurs  idiservatious  et  de  diverses  afi'ectious  dans  lesi|uelles  l’examen 
cytologique  du  liquide  cè|dialo-rachidien  a  permis  de  faire  le  diagnostic.  L’auteur 
insiste  sur  la  valeur  diagnostiipie  des  diffèreuts  aspects  cellulaires.  G.  L. 

ROGERS  (H. -J.)  (de  New- York).  La  signification  et  la  valeur  de  la  réaction  de 
l’or  colloïdal  de  Lange  dans  la  sclérose  en  plaques.  The  Journal  ol  neurologg 
and  pHi/rlwiialholiigg,  p.  2(1.5-218,  janvier  1932,  n"  .'17. 

L’étude  des  réactions  colloïdales  sont  à  l’ordre  du  jour  dans  la  sclérose  en  plaque.s.  et 
la  réaction  du  benjoin  colloïdal  de  Guillaiii  est  fré(pïemmont  modifiée  dans  le.s  périodes 
évolutives  d(!  la  maladie.  L’auteur,  c.mjdoyant  la  réaction  de  Lange,  a  constaté  dans  25  % 
des  cas  une  courbe  normale,  dans  25  %  une  courbe  a\  ec  précijiitation  du  tyjie  para- 
lytique,  les  autres  cas  donnantdes  réactions  iuUu’médiaires. Les  modifications  des  réac- 
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tions  colloïdales  ne  coïncident  pas  toujours  avec  le  caractère  fixé  ou  évolutif  de  la  ma¬ 
ladie  ;  les  traitements  divers  employés  n’ont  pas  d’action  et  ne  modifient  pas  la  courbe 
de  précipitation.  Péhon. 

PRENTICE  (David) .  Une  épreuve  de  floculation  pour  l’étude  du  liquide  céphalo- 
trachidien.  The  Journal  of  neiirologij  and  i)siirliopniliolo!J!i,  janvier  1932,  n“  -17, 

IJans  cette  note  l’auteur  étudie  ta  réaction  de  MeinicUe  d’abord  avec  les  modifica¬ 
tions  de  .Muttermiieh,  jiuis  avec  une  technique  récente  (réaction  de  Moinicko  avec  cla¬ 
rification)  ([u’il  compare  quant  à  ses  résultats  avec  la  réaction  de  Hordet-Wassermann. 

marie  (A.-G.).  Propriétés  biologiques  du  liquide  céphalo-trachidien.  Coinples 
rendus  des  séances  de  la  Socié.ié  de  biologie,  CIX,  n”  12,  15  avril  1932,  p.  11Ü9-111U. 

A  la  suite  de  très  nombreux  essais,  l’auteur  a  pu  constater  que  le  liquide  cépbalo- 
racliidien  prélevé  purement,  sans  mélange  de  substance  nerveuse, n’est  jamais  virulent 
au  cours  de  l’infectiou  rabique.  Si,  d’autre  part,  on  injecte  lentement  chez  un  lapin 
neuf,  dans  lu  cavité  sous-arachnoïdienne,  0,5  cmc.  d’une  émulsion  concentrée  de  virus  lixe 
à  1  pour  50,  on  ne  parvient  plus,  déjà  dans  la  demi-heure  qui  suit,  à  saisir  la  présence 
du  virus  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  que  la  ponction  montre  limpide,  et  cela 
malgré  la  lenteur  de  la  circulation  qu’on  lui  reconnaît.  11  ne  faudrait  pas  en  conclure 
qu’il  exerce  un  i)ouvoir  neutralisant  sur  le  virus  rabique:  les  recherches  de  l’auteur 
montrent  (m’il  agit  en  conservant  son  pouvoir  infectant  dans  dos  conditions  où  l’eau 
physiologique  ne  le  fait  pas.  G.  L. 

le  FEVRE  de  ARRIC  (Marcel)  et  BRAY  (Albert).  Dosages  de  l’arsenic  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  après  injection  intraveineuse  de  néo-salvarsan. 
Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  biologie,  n°  II,  CIX,  13  avril  1932,  p.  974* 
977. 

Le  passage  de  l’arsenic  injecté,  absent  chez  l’individu  normal,  devient  possible  chez 
certains  malades,  d’autant  |)lus  aisément  que  l’état  des  méninges  lésées  s’y  prête  mieux. 
Parmi  les  causes  diverses  qui  favorisent  cette  perméabilité,  la  syphilis  nerveuse  joue  un 
rôle  de  premier  [ilan,  et  surtout  les  lésions  de  la  paralysie  générale.  Il  ressort  des  chif¬ 
fres  fournis  par  les  expériences  des  auteurs  que  dans  les  cas  do  la  plus  grande  perméa¬ 
bilité,  le  taux  de  l’arsenic  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  se  trouve,  pendant  les 
premières  heures,  on  dessous  de  sa  concentration  dans  le  sang.  C.  L. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

RAULIAN  (D.).  Le  virus  herpétique  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

linll.  de  l'Académie  de  médecine,  9G®  année,  3'  série,  CVII,  n“  13,  séance  du  5  avril 
1932,  p.  4(i2-4(;7. 

Un  médecin  se  fait  inoculer  deux  souches  herpétiques  fébrile  et  non  fébrile  au  bras 
gauche  en  octobre  1923.  Evolution  anormale,  locale  et  générale.  Récidive  tous  les  ans 
au  môme  endroit  et  vers  la  même  épo([ue  jusqu’en  192(i  où  apparaissent  pour  la  pre¬ 
mière  fois  des  douleurs  locales  et  des  douleurs  dans  le  bras  opposé.  En  1929,  syndrome 
méningilique  pendant  10  jours  suivi  des  premiers  symptômes  organi(iues  nerveux  :  on 
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voit,  apparaître  une  paralysie  du  membre  supérieur  droit  (c’est  le  bras  gauche  qui  avait 
été  inoculé),  contracture  spasmodique,  doigts  en  griffes,  atrophie  du  thénar,  de  l’hy- 
pothénar  et  des  iuterosseux,  exagération  des  réflexes  ostéo-tendineux,  apparition  des 
troubles  cérébrauxet  bulbaires:  voix  nasillarde, parole  traînante,  troubles  de  la  déglu¬ 
tition,  de  la  respiration,  atrophie  de  la  langue  avec  contractions  librillaires,  des  muscles 
de  la  face,  des  membres  supérieurs  et  apparition  à  gauclie  dos  mêmes  troubles  qu’à 
droile.  Puis  survient  une  paraplégie  spasmodiciue  en  extension  avec  état  subfébrile 
continu,  puis  cachexie  qui  aboutit  à  la  mort.  Kn  somme,  la  maladie  a  évolué  comme 
une  sclérose  latérale  amyotrophiiiue  survenue  à  la  suite  d’une  inoculation  volontaire 
d’herpès. 

La  ponction  lombaire  s’était  montrée  négative,  et  toutes  les  expérimentations  pra¬ 
tiquées  avec  les  produits  des  vésicules  d’herpès  n’ont  pas  apporté  do  résultats  ellicaces. 

Malgré  l’absence  de  contrôle  anatomo-pathologique, l’auteur  estime  qu’il  y  a  une  rela¬ 
tion  de  cause  à  effet  entre  cette  maladie  et  l’auto-inoculation  du  virus  herpétique,  il 
rappelle  que  le  virus  herpétique  est  auto-inoculable  ù  l’homme  en  série  jusqu’au  cin¬ 
quième  ou  septième  passage.  A  ce  moment,  il  s’épuise  pour  le  porteur  mais  reste  viru¬ 
lent  pour  un  autre  individu.  11  est  par  excellence  hétéro-inoculable,  et.  surtout  chez  l’en¬ 
fant.  La  forme  récidivante  accompagnée  de  douleurs  paraît  provoquer  des  localisations 
encéphaloméningées.  Le  virus  végète  à  l’état  latent  dans  l’organisme  au  point  de  l’ino¬ 
culation  ou  ailleurs,  et  il  est  capable  de  récupérer  son  activité.  Les  nerfs  périphériques 
et  les  lymphatiques  de  ces  nerfs  servent  comme  voie  de  propagation  du  virus,  et  c’est 
peut-être  ainsi  (fue  s’explique  l’apparition  des  lésions  symétriques,  ainsi  que  leur  dissé¬ 
mination  dans  le  névraxe.  G.  L. 

ROGER  (Henri).  Les  spasmes  vasculaires  cérébraux  dans  la  neuromélito- 
coccie  Marseille  médical,  LXVIII,  n°  34,  5  décembre  1932,  p.  727-734. 

La  mélitococcie  touche  non  seulement  le  cerveau  et  les  méninges  plus  fréquemment 
qu’on  ne  le  croyait,  mais  encore  sans  produire  une  véritable  artérite  sylvienne  mélito- 
coceiipie,  elle  détermine  au  cours  de  ses  réactions  encéphalo-méningées  une  irritation 
des  artères  qui  peut  se  traduire  par  des  spasmes  à  type  de  dysesthésie  brachio-faciale 
et  d’aphasie.  G.  L. 

ROGER  (Henri).  Deux  cas  de  méningite  mélitococcique  tardive.  Marseille 
médical,  LXVIII,  n»  34,  5  décembre  1931,  p.  715-727. 

L’auteur  insiste  sur  les  caractères  tardifs  de  la  neuro-mélitococcie.  Il  note  encore  que 
la  guérison  peut  être  obtenue  par  une  thérapeutique  spécifiiiue.  G.  L. 

ROGER  (Henri).  Existe-t-il  des  complications  méningées  ultratardives  de  la 

mélitococcie ?MarsÊi7/e  médical,  LXVIII,  n"  34,  5  décembre  1931,  p.  734-754. 

Cinq  observations  do  méningite  subaiguë  avec  spasmes  vasculaires  cérébraux  et 
surdité,  apparues  toutes  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  après  une  mélitococcie. 

G.  L. 

HA.GUENAU,  CAXHALA  et  VERNET.  Un  cas  de  névralgie  du  trijumeau 

d'origine  syphilitique.  Ses  caractères  distinctifs  Sociélé  d’olo-nciiro-ophtalmo- 

Ingie  de  Paris,  séance  du  10  mars  1932. 

Depuis  plusieurs  mois  un  malade  présente  des  crises  de  névralgie  faciale  gauche 
dont  les  caractères  spéciaux  :  persistance  de  la  douleur  entre  les  paroxysmes,  hypoes- 
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t-liésK;  dans  l((  domaiiio  (l<^  ropliUdmiiiiii!,  diflusioii  en  dcdiois  du  tcn  iloiic.  du  V''  et  sur¬ 
tout  atteinte  d'autres  |)uires  erauienues  (IX'-'  et  X“j  avaient  l'ait  éliminer  la  névralfrie 
“  essentielle  ». 

L'examen  du  san;»  et  du  liquide  eéidialo-raeliidieii  permirent  de  rapporter  cette 
iiévralmeà  la  syphilis.  Le  traitement  spécilicpie  institué  depuis  plusieurs  mois  n’a  jias 
encore  sonlafré  h^  malade,  hien  (pie,  (“il  "énéral,  sur  ces  l'ormes  l’action  en  soit  ]iUis 
l'apide.  Vpropos  de  cette  ohservation  lesante.urs  discutent  pour  rejeter  l’urisrine  syplii- 
liti(pie  de  la  né\  ral;'ie  du  trijumeau  du  type  dit  essentiel.  ('■.  Hiinakd. 

GHEVREL-BODIN  (M.-L.)  et  CORMIER  (M.).  Identité  des  réactions  de  fixation 
et  des  réactions  de  floculation  employées  en  vue  du  séro-diagnostic  de  la 
syphilis,  t.'oni/iie.s  rendus  des  séuiices  de  lu  Soriéle  de  Iduloijir,  (II.X,  iP’  Kl,  avril 
Llda,  p.  1  iriO-115“l. 

il  existe  une  parfaite  identité  entre  les  réactions  de  fixation  et  les  réactions  de  flo¬ 
culation  aetnelle.ment  e.onnnes.  (les  méthodes  ne  diffèrent  en  réalité  (pie  par  le  procédé, 
employé  pour  mettre  en  évidence  la  flocnlation.  L'n  même  antigène  peut  être  utilisé 
e\  ce  un  égal  succès  dans  les  deux  réactions.  (I.  L. 

REMLINGER  (P.)  et  BAILLY  (J.).  Rage  et  anesthésie.  Cumples  rendus  des  sénnees 
de.  In  Snciélé  de  hiolrjijie,  1  1,  avril  l'.lli'.!,  p.  l‘.ill-12'l‘.l. 

L’anestln'isie  au  chloroforme  ou  à  l’étiier  favorise-t-elle  ou  entravc-t-elle  lu  propa- 
üation  et  le  développement  du  virus  rahiipie  dans  le  système  nerveux  central  '!  ,1 
prinri  il  est  assez  diflicile  de  répondre  à  cette  question,  et  les  auteurs  ont  soumis  ce 
lirobièine  au  contrôle  expérimental.  Ils  ont  inoculé  des  lapins  et  des  rats  Idanes  avec 
diverses  souidies  de  virus  de  rue  ou  de  virus  fixe.  Les  animaux  étaient  ensuite  répartis 
en  deux  lots,  le,  premier  ((ui  était  soumis  à  des  anesthésies  ordinairement  hiipiotidiennes 
auehloroforme  ouà  l’éther,  et  le  second  ipiiétaitconservé  eommetémoin.  liscompa raient 
dans  les  deux  lots  la  longueur  de  la  période  d’inculjation.  Les  anesthésies  étaient  pour¬ 
suivies  jusipi’à  la  mort,  et  on  comparait  dans  les  deux  cas  l’epmpie  de  lu  mort.  L’aiies- 
l-liésie  au  chloroforme  ou  à  l’éther  s’est  montrée  sans  influence  sur  la  longueur  de  la 
période  d’inculiation,  comme  sur  la  durée  de  la  maladie  déclarée,  ils  ont,  d’autre  part,  à 
lieux  reprises,  traité  des  chiens  rahiiiues  dès  l’apparition  des  premiers  symptômes  de  la 
"laladie,  par  l'inoculation  intrarachidienne,  sous  ehloroformisation,  de  virus  fixe  atté- 
nué  par  l’éther.  Les  résultats  ont  été  défavorables.  K.  L. 

GANTACUZÈNE  (J.)  et  LONGHIN  (S.).  De  l’existence  d’un  ultra-virus  chez  le 
bacille  de  la  lèpre  humaine.  Comptes  rendus  des  sénnees  de  In  Société  de  hioltuiie, 
KIX,  n“  II,  13  avril  IP:«,  p.  1003-10(11. 

•In  a  pu  mettre  en  évidence  par  inoculalion  aux  animaux  l'existeia'((  d’un  ultra-virus 
présent  dans  les  léprornes  humains.  Le  matériel  soumis  à  la  filtration  a  été  recueilli 
’hO'  un  lépreux  atteint  de  lèpre  apparent((  (hqmis  environ  8  ans.  Les  auteurs  ont  ino- 
eulé  (i  rats  au  moyen  de  techni(pies  dont  ils  décrivent  le  détail,  ils  ont  pu  ainsi  mettre 
en  évidene.e  une  forme  visible  et  acido-résistante  d’un  idtra-virns  lépreux,  (pii  donne 
eoinine  première  forme  visible  des  granules  acido-résistants,  ceux-ci  se  transformant 
ultérieurement  en  bacilles  typiques.  d,  L. 

LÉPIne  (p.).  Présence  du  virus  du  typhus  exanthématique  dans  l’encéphale 
.  Il,  N»  5,  NOVIiMBHE  1932. 
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des  rats  capturés  à  Beyrouth.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  bioluijio 

CIX,  U»  12,  15  avril  1!I32,  p.  1072-1074. 

Dans  lu  corveau  des  rats  capturés  à  Ucyruutli  il  existe  un  virus,  ipii,  inoculé  au  cobaye 
|iar  voie.  inLra|)éritonéak‘,  coul'èreà  ce  dernier  une  infection  du  type  du  typhus  exanthé¬ 
matique  expérimental,  identirpie  dans  ses  rnatürestaLions  à  l’infection  obtenue  à  partir 
de  l’encéphale  des  rats  d'.Mhènes.  Les  cobay(!s  ayant  réa^i  au  virus  syrien  sont  réfrac¬ 
taires  au  virus  athénien.  (L  L. 

LAURENT  (Ch.!  cl,  PEYROT  (M.).  Les  séroréactions  irréductibles 
delà  syphilis.  Loin:  médicale,-  .\LV1,  u"  0,  juin  lli:i2,  p.  247. 

Les  courbes  sérulufficpies  irréductibles  sont  fonction  d’une  faute  de  thérapentiipic. 
La  pluiiart  du  temps  cette  faute  provient  d’un  écart  liaq)  pi’olonqé  entre  le  début  du 
traitement  elle  traitement  méthodi(pie.  Les  auteurs  admettent  (pje,  chez  les  malades 
(|ui  présentent  une  coui'be  sérologique  irréductible,  on  peut  aiirés  un  traitement  sérieux 
et  un  silence  clini(pie  de  deux  années  au  moins,  autoriser  le  mariaqe,  surtout  lorsipie 
l’accident  initial  remonte  à  de  nombreuses  années  en  arrière.  S’il  s’afîit  d’une  femme, 
elle  doit  être  prévenue  de  la  nécessité  absolue  d’un  traitement  sérieu.x  pendant  la 
qrossesse.  S’il  s’af'il  d’un  homme  on  d’une  femme,  la  sérologie  positive  rend  encoia 
plus  impérative  la  nécessité  d’un  traitement  bisannuel.  Sons  ces  réserves,  l’irréducti¬ 
bilité  de  la  courbe  séroloqique  leur  paraît  un  témoin  d’une  Lhérapeuticiue  insuflisante, 
et  surtout  commencée  tiaqi  tardivement,  mais  ne  leur  paraîl  ]ias  devoir  faire  au  point 
de  vue  de  celui  ou  de  celle  ipii  en  est  porteur,  un  être  social  sans  valeur  quanta  l’ave¬ 
nir  et  à  la  procréation.  L.  L. 

DE  LA  VERONE  (V.),  ABEL  (E.)  et  KISSEL  (P.).  Paralysie  faciale 
et  poliomyélite.  lUiris  médical,  .X.X'll,  n“  23,  4  juin  lii32,  [).  488. 

Le  diagnostic  de  la  nature  poliomyéliti(iuc  des  paralysies  faciales  isolées  n’est  fjéné- 
râlement  porté  ([u’en  raison  d’épidémie  de  poliomyélite  régnante  ou  do  simple  épidé¬ 
micité.  Les  auteurs  ox|)osent  tout  d’abord  les  paralysies  faciales  qui  accompagnent  une 
atteinte  médullaire,  puis  les  paralysies  faciales  des  formes  hautes  de  la  poliomyélite, 
enlin  les  paralysies  faciales  isolées,  synqjtôme  unique  de  rinfection  i)olinmyélil.i<rue. 

Parmi  les  premières  ils  décrivent  les  caractères  suivants  :  en  règle  générale  la  para¬ 
lysie  faciale  n’apparaît  (pi’après  les  paralysies  des  membres  à  un  intervalle  du  reste 
variable.  Klle  peut  survenir  quohpjes  heures  ajirès  les  signes  d’atteinte  médullaire,  assez 
souvent  ajirès  un  ou  deux  Jours.  Danseertaines  observations,  elle  n’a  été  manifeste  ([u’a- 
près  Kl  ou  15  Jours.  11  s’agit  de  paralysies  faciales  unilatérales  ((ni  peuvent  siéger  du 
même  ciité  que  la  paralysie  des  membres  ou  jirésenter  le  tyjjo  alterne.  Cette  ijaralysie 
est  pres(pie  toujours  de  ty[)C  périphériiiuo. 

.\  iirojios  des  paralysies  faciales  des  formes  hautes  de  la  poliomyélite,  il  s’agit  de  para¬ 
lysies  associées  à  une  hémiplégie  vélo-palatine  et  laryngée  horno-lalérale,  due  à  une  lé¬ 
sion  du  noyau  du  vago-spinal  et  à  une  atteinte  bomo-latérale  des  muscles  de  la  nuque 
et  du  cou  innervés  par  le  spinal  et  par  diverses  branches  des  premiers  nerfs  cervicaux. 
Les  auteurs  opposent  ces  paralysies  aux  paralysies  di|)htériiiues  beaucoup  plus  exceii- 
tionnelles  selon  eux,  et  d’évolution  dilTéreiiLe. 

Ouant  aux  paralysies  faciales  isolées,  sans  être  fréquentes,  elles  ne  sont  pas  excep- 
lionnelles.  .Mais  il  est  nécessaire  de  n’en  reconnaître  l’authenl  icité  qu’en  milieu  polio¬ 
myélitique  typique,  et  de  se  montrer  très  réservé  dans  l’interprétation  des  cas,  même 
groupés,  observés  en  dehors  d’une  ambiance  poliomyélili<luc.  l’ar  contre,  en  présence 
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^l’une  paralysie  faciale  isolée  qui  ne  fait  pas  sa  preuve,  il  faut  tenir  grand  compte  de  la 
notion  d’épidérnicité,  et  se  souvenir  de  la  prédilection  toute  particulière  que  le  virus 
poliomyélitique  semble  présenter  pour  le  noyau  du  nerf  facial. 

G.  L. 

Roger  (Henri).  Lèpre  à  forme  syringomyélique.  Marseille  médical,  25  août  1931 . 
.Soc,  de  médecine  et  d’hijeiiènc  coloniale  de  Marseille,  8  juillet  1931. 

Observation  d’un  malade  âgé  de  38  ans,  présentant  une  quadriparosic  prédominant 
au  membre  intérieur  dont  le  début  remonte  à  2  ans  (parésie  à  tendance  spasmodique 
avec  contractions  fibrillaires)  et  des  troubles  sensitifs  des  segments  distaux  et  moyens  à 
type  do  dissociation  syringomyélique.  Le  diagnostic  de  syringomyélio  jiaraissait  s’im¬ 
poser.  Toutefois,  ce  sujet  originaire  du  Portugal  présentait  un  ensemble  de  troubles 
caractéristiques,  nez  écrasé  et  étalé  à  sa  partie  inférieure,  nodules  lenticulaires  des 
sourcils,  taches  d’hyperchromie  des  membres  inférieurs,  hypertroi)hie  des  nerfs  cubi¬ 
taux  et  médians.  Le  diagnostic  clinique  tut  vérifié  bactériologiquement  :  présence  de 
ûacilles  de  Hansen  dans  le  produit  de  raclage  de  la  sous-cloison  nasale. 

Roger  (Henri)  (d,  POURSINES  (Yves).  Méningococcémie  à  forme  pseudo¬ 
palustre  et  avec  ostéalgie,  se  prolongeant  depuis  im  an.  Comité  médical  des 
liouehes-dii- Rhône,  21  novembre  1930.  Marseille  médical,  25  novembre  1930,  p.  291. 

■  Les  auteurs  insistent  sur  la  résistance  thérapeutique  de  leur  cas  (sérothérapie,  auto- 
vaccinothérapie,  endoprotéinothérapic,  méningococcie,  chimiothérapie,  abcès  de 
fixation)  et  sur  la  longue  évolution  (un  an).  J.  Reboul-Lachaux. 

ALBERT-CRÉMIEUX.  Etude  clinique  de  la  sclérose  en  plaques.  Sud  médical, 
15  avril  1931. 


tlivision  en  trois  chapitres. 

1“  Etude  analytique  des  symptômes. 

Etude  synthétique.  (Les  formes  cliniques  de  lu  sclérose  en  ]daques.) 

3“  Diagnostic  (Retenir  le  caractère  souvent  temporaire  des  troubles,  l’évolution 
pur  poussées  successives,  la  dissociation  B.-W.Renjoin  du  L.  C.-R.  ;  l’allure  cliiii(iue 
cuniple.xe  des  symptômes.) 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 


JONA  (G.).  Tubercule  calcifié  de  la  calotte  protubérantielle  (Tubercolo  calci- 
ficuto  délia  calotta  protuberanziale).  //  Policlinico  {secUnn  prulique),  XXXl.X,  n"'  11, 
14  mars  1932,  p.  401-407. 

Observation  d’un  jeune  honiuie  de  18  ans  chez  leipiel  nu  tubercule  de  la  protubérance 
a  évolué  par  étapes  successives,  en  jilusieurs  aimées,  manifesté  par  des  paralysies 
des  nerfs  crâniens  et  des  troubles  cérébelleux.  L'auteur  discute  longuement  la  patho¬ 
génie  des  symjitômes.  G.  L. 
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DE  MORSIER.  Contribution  à  l’étude  anatomo-clinique  de  la  fonction  mné- 
sique.  Un  cas  de  syndrome  amnésique  avec  gliome  du  splénium  du  corps 
calleux.  Archives  suisses  de  neurologie  et  de  psychiatrie,  XXVIII,  fasc.  2,  1932, 
p.  283-293. 

Observation  d’un  cas  d’amnésie  de  fixation  avec  fabulation  et  troubles  de  l’équi¬ 
libre,  consécutif  à  un  qlionie  du  splénium  du  corps  calleux.  G.  !.. 

COLRAT  (A.).  Paralysie  bilatérale  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux 
d’origine  congénitale.  Archives  d’ophtalmologie,  décembre  1931,  p.  822-824. 

Observation  d’une  enfant  de  2  ans  1/2  qui  présente  une  abolition  des  mouvements 
\  olonwires  et  automaticn-réflcxes  de  latéralité  des  yeux,  alors  que  les  mouvements 
il’élévation,  d’abuisseiyent  et  de  convergence  sont  normaux.  G.  Renard. 

FRANÇAIS  et  VERNOTTE.  Un  cas  de  syndrome  de  Parinaud  partiel  avec 
symptômes  d’hypertonie.  Archives  d'ophtalmologie,  décembre  1931. 

Observation  d’un  malade  dont  la  parole  est  lente,  un  peu  scandée,  avec  une  certaine 
rigidité  des  membres  lors  des  mouvements  iiassifs  et  qui  présente  une  paralysie  de 
l’élévatiou  volontaire  dos  yeux  avec  conservation  des  mouvements  automatico-réflexes. 

H.  Renard. 

GUNS  et  JADIN.  A  propos  de  trois  abcès  du  cerveau.  Annales  d’olo-laryngoloyie, 
n»  2,  février  1932,  p.  102-171. 

Sur  trois  malades  opérés  et  guéris  d’abcès  du  cerveau,  deux  étaient  des  malades 
andjulants.  Los  auteurs  insistent  sur  la  valeur  de  l’étude  de  la  formule  leucocytaire 
.111  point  de  vue  de  la  thérapeutique  à  employer,  et  ils  donnent  les  indications  con¬ 
cernant  le  drainage  et  les  précautions  postopératoires  qui  doivent  être  prises. 

G.  L. 

CLAUDE  (H.),  LHERMITTE  (J.)  et  BARUK  (H.).  Pathologie  de  la  présénilité. 
Syndrome  catatonique  avec  négativisme  unilatéral,  aphasie,  troubles  pseudo¬ 
bulbaires,  perturbations  de  la  circulation  et  de  la  nutrition  générale  par 
encéphalose  diffuse.  Encéphale,  .X.Wll,  a"  3,  mars  1932,  p.  177-190. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  malade  de  al  ans  clie/.  lequel  on  a  vu  apparaître 
.1  mx  ans  après  un  traumatisme  crânien,  un  syndrome  catatonique  tout  à  lait  caractéris- 
ti  [lie,  des  signes  de  la  série  apliasii(ue,  un  syndrome  pseudo-bulbaire,  enfin  des  troubles 
V  isculaires  végétatifs  et  des  troubles  de  la  nutrition  générale.  L’examen  histologique 
de  ce  cas  a  montré  l’existence  de  lésions  cortico-striéos  qui  atteignaient  surtout  le  corps 
strié,  mais  aussi  la  corticalité  cérébrale  et  la  couche  optique,  et  dont  les  caractères 
étaient  purement  abiotrophiiiues.  Le  système  cérébelleux  et  le  système  pyramidal  ne 
présentaient  aucune  lésion.  Les  autours  discutent  la  pathogénie  de  ces  signes,  en  parti¬ 
culier  le  rôle  possible  du  traumatisme  et  de  l’éthylisme,  certains  chez  le  malade  en  ques- 
l-ion.  t;.  L. 

PIERI  (Jean).  Projectile  intracérébral  parfaitement  toléré.  Comité  médical  des 
Bouches-du-Rhône,  21  novembre  1930.  Marseille  médical,  25  novembre  1930, 
p.  292. 


.i.v.t/,KS/:s  fioô 

Il  s’nsitrl’iinn  balle  fie  mitrailleuse  ayant  pénétré  la  réirinn  frontale,  et  actuellement 
logée  dans  la  région  du  lobe  occipital,  sans  cpi’il  y  ait  de  symptômes  fonctionnels 
nioteurs  ni  sensitifs.  J-  RnnouL-LACHAUx. 

Roger  (H.).  Diagnostic  des  hémiplégies.  Sud  mMical  cl  chirurgical,  15  avril  1930, 
p.  245. 

Leçon  de  séméiologie  neurologique  élémentaire  dont  le  cadre  est  le  suivant  :  étude 
séméiologique  d’ensemble  groupant  les  symptômes  d’après  les  tableaux  cliniques  les 
plus  fréquents  (hémiplégie  spasmodique,  flasque,  liémiparésie.  hémiplégies  associées, 
•liplégie)  ;  exposé  des  types  anatomo-cliniques  d’après  le  siège  des  lésions  et  des  types 
étiologiques  groupés  suivant  l’âge. 

.1.  Ruboul-T.achaux. 

ROGER  (H.).  Les  aphasies.  Marseille  médical,  25  octobre  1930,  p.  103. 

Conférence  de  séméiologie  neurologique  élémentaire,  exposé  des  «  composantes  sché- 
iPatiques»  de  l’aphasie,  c’est-à-dire  des  variétés  théorifpies  d’aphasie  telles  que  l’étude 
du  langage  permet  de  les  comprendre.  Suit  l’étude  anatomo-clinique  détaillée  do  l’apha¬ 
sie  de  Wernicke,  de  l’aphasie  de  Broca,  puis  de  la  cécité  verbale  et  de  l’anarthrie.  L’exa- 
uien  d’un  aphasique  est  présenté  de  manière  didactique  et  pratique,  faciiitant  la  tâche 
de  l’étudiant  au  lit  du  malade.  Le  pronostic  du  syndrome  est  exposé  en  fonction  de  sa 
cause,  de  son  caractère  évolutif  et  de  l’âge  du  malade.  J.  Redoul-Lachaux. 

COLONNE  VERTÉBRALE 

PAULIAN  (D.).  (Bucarest).  Contributioni  la  studiul  tuhorculozei  vertébrale 
si  medulare.  Bulletin  medico-lerapeutic,  1-2  février  1931. 

Sont  exposés  deux  observations  cliniques  neurochirurgicales  atypiques. 

D.  Pauli  AN. 

JIANO  (Jean),  GRIGORESCO  (D.)  et  VASILIU.  Compression  médullaire  par 
angiome  vertébral.  Coexistence  d’un  angiome  extra-dure-mérien.  Journal 
de  chirurgie,  t.  XXXVIII,  n”  5,  novembre  1931,  p.  052-658. 

Un  cas  de  paraplégie  spasmodique  avec  troubles  de  la  sensibilité  et  dissociation  al- 
humino-cytologiquo,  ainsi  ([u’avcc  Oueckonstedt  positif.  L’intervention  aboutit  à  la 
mort  et  l’autopsie  permit  de  constater  l’existence,  au  niveau  de  U2,  d’un  processus 
spongioïde  dont  l’examen  histologique  montre  qu’il  s’agit  d’un  angiome  typique.  Cet 
angiome  existe  au  niveau  du  corps  vertébral,  mais  envoie  aussi  un  petit  bourgeon  extra- 
dure-mérien,  le  seul  qui  ait  pu  être  enlevé  à  l’intervention.  Les  auteurs  discutent  les 
diverses  indications  thérapeutiques  de  ces  cas.  G.  L. 

Gara  VEN.  Double  luxation  de  la  colonne  lombaire  sans  troubles  moteurs  ou 
sensitifs.  Bull,  et  Mêm.  de  la  Société  nationale  de  chirurgie,  LVIII,  2,  23  janvierl932, 
p.  80. 

Observation  d’un  cas  de  luxation  double  de  la  colonne  lombaire  entre  Li-Lj  d’une 
part  et  L.-L,  d’autre  part,  avec  fracture  importante  do  la  4'  vertèbre.  Malgré  l’énor¬ 
mité  des  lésions,  le  traumatisme  qui  ne  s’est  accompagné  d’aucun  trouble  moteur  ni 


^onsiUr  a  tout  li’alinril  oto  mooonnu  et  n’a  été  découvert  trois  mois  et  demi  après 
l’accident,  lors  de  rétalilisseineiit  d’un  certi l'ica t.  (1.  I.. 

GOURDON  (J.).  Torticolis  par  subluxation  de  l’axis.  Presse  iiiédierile.  XT,,  a, 
li;  janvier  l!i:i2,  p.  112. 

A  la  suite  de  torticolis  survenant  fréipieinment  depuis  un  an  et  ilemi,  un  Jeune 
huinine  vifroureux  et  sportil  l'ait  un  brusque  inouvement  de  tête,  vers  In  droite  ])Our 
soulever  un  objet  pesant  et  ressent  aussitôt  une.  violeid.e  douleur  dans  la  nuque  taudis 
ipi’il  ne  peut  replacer  sa  tète  eu  position  normale.  L’autour  pens(!  iju’il  s’afjit  là  d’une 
subluxation  allo'ido-axo'idienm^  dont  il  décrit  le  traitement  de  la  inanière  suivante  : 
extension  préparatoire  de  la  tète  par  des  liens  caouleboutés  pendant  nn  ipiart  d’heure. 
.Maintien  des  épaules  puis  réduction  lente  de  la  subluxation  jiar  des  flexions  de  la  tète  et 
rotation  en  sens  inverse  des  attitudes  vicieuses  tout  en  ininntenant  un  certain  degré 
il’c^xtension.  La  dis|)arition  des  synqdômes  ilouloureiix  et  fonctionnels  suit  immédiate¬ 
ment  la  réduction.  Il  est  prudent  de  conseiller  au  malade  d’éviter  pendant  (piclque 
lemps  les  mouvements  brnsqm^s  de  la  tète-  et  d(^  s'alistenir  de  |)ratiquer  les  sports 
violents.  (i.  L. 

PLOYÉ.  Subluxation  traumatique  de  la  colonne  cerviceile.  Presse,  médicale,  n“  .34, 
27  avril  ]!).32,  p.  G77-G7S. 

Trois  observations  de  subluxation  médio-cervicale  survenues  à  la  .suite  d’efforts 
brusques  chez  des  ouvriers  relativement  jeunes  dans  la  région  de  la  V'  et  Vl^cervicale. 
La  subluxation  s’est  fin  te  à  droite.  L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  relative  de  ces  cas. 
Il  a  pu  observer  ces  trois  cas  personnels  en  un  mois.  CL  I,. 

D’AUTEUIL  (Raymond).  Spina-bifida  dorsal  inférieur.  JiuUelin  de,  la  Société 
médicale,  des  hôfjilaiix  uniiicrsilaires  de  Ouéliec,  n"  3,  mars  1932,  p.  7G-79. 

Observation  d’un  cas  de  spina-bifida  dans  l((quel  la  radiographie  a  montré  l’absence 
complète  des  XI'  et  Xlh'  apophyses  épineuses  dorsales,  avec  fissure  complète  de  l’arc 
postérieur  de  la  Xll"  s’étendant  sur  la  moitié  inférieure  de  l’arc  de  la  XL'  dorsale.  L’au¬ 
teur  insiste  sur  la  rareté  de  cett(^  localisa tii>n  et  sur  les  symptômes  neurologiques  qu’elle 
a  engendrés.  G.  L. 


C4.RNOT  (P.).  Mal  de  Pott  staphylococcique  de  l’adulte.  Paris  médical,  XXII, 
n'J  24,  1  1  juin  1932,  p.  .013. 

.\  propos  do  deux  cas  do  spondylite  staphylococcique,  l’auteur  résume  le  tableau  cli¬ 
nique  de  cotte  alTeclion  chronitiue  de,  l’homme  déjà  mûr,  évoluant  à  la  façon  d’un  mal 
do  l'ott  tuberculeux,  forme  moins  connue  que  l’ostéomyélite  aiguë  vertébrale  de  l’en¬ 
fant  ou  de  l’adolescent.  L’origine  do  l’infection  staphylococci(iue  est  un  furoncle  ou 
un  anthrax  ou  un  [)anaris,  ou  un  phlegmon  périnéal  ou  lombaire,  ou  un  autre  foyer 
osléomyéliti(iue  dos  doigts  ou  des  côtes,  enfin  le  plus  souvent  une  série  de  localisations 
dilTérentes  sur  de  multiples  tissus.  Un  fléchissement  de  l’état  général,  une  hyperglycé¬ 
mie  ou,  de  façon  plus  large,  une  anergie  spéciale  vis-à-vis  du  staphylocoque  rendent 
compte  de  ces  récidives  qui,  on  le,  sait,  sont  de  règle  dans  les  staphylococcies,  dans  la 
furonculose  notamment. 

l’arfois  un  traumatisme  localise  le  staphylocoque.  Le  siège  de  la  spondylite  staphy¬ 
lococcique  varie.  On  l’observe  sur  toutes  les  vertèbres  :  au  niveau  du  sacrum,  au  niveau 
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'le  la  colonne  lombuiro  qui  est  la  localisation  la  plus  fréquente,  nu  au  niveau  de  la  co¬ 
lonne  dorsale  ou  cervicale.  Oti  en  observe  parfois  plusieurs  foyers  simultanés  à  diffé¬ 
rentes  bauleurs.  La  spondylite  peut  atteindre  l’arc  postérieur,  principalement  au  ni¬ 
veau  des  vertèbres  dorsales.  La  qravilé  est  alors  bien  moindre.  L’extériorisation  de 
l’aspect  eu  arrière  étant  facile  et  reffondremenl  rachidien  élant  évité.  Par  conire, 
l'envaliissement  de  la  cavité  médullaire  est  alors  jiossible.  Sur  le  corps  vertébral,  la 
spondylite  siège  surtout  à  la  iiartie  antérieure  de  la  vertètire. ('.es  cas  sont  les  plus  déla¬ 
brants  et  les  plus  graves.  Ce  sont  ceux  qui  provoquent  les  gibbosités  pardestruction  du 
support  rachidien. 

Cliniquement  il  est  certaines  formes  chroniques  de  l’adulte  caract  érisées,  les  unes  par 
la  suppuration,  d’autres  par  les  gibbosités,  d’autres  par  les  troubles  nerveux.  L’auteur 
'b)une  une  longue  description  de  cet  ensemble  de  signes  et  termine  en  insistant  sur  les 
analogies  possibles  de  cette  affection  avec  le  mal  de  Ibdt.  t\iberculeux.  La  radiographie 
elle-même  parfois  infidèle  ne  peut  établir  souvent  le  diagnostic  étiologique.  Il  faut  les 
antécédents  multiides  et  répétés  de  staphylococcie,  ou  le  résullat  bactériologie, -ue  d'une 
ponction  d’abcès,  pour  trancher  le  diagnostic.  11  insiste  aussi  sur  l'évolution  souvent 
l-rès  prolongée,  dans  laquelle  on  peut  voir  survenir  des  reprises  au  bout  de  plusieurs 
années  qui  caraetérisent  la  forme  lente  de  la  staphylococcie  vertébrale  de  l’adulle.  t'.ette 
alTeclion  doit  toujours  faire  réserver  l’avenir,  malgré  rimmcdiilisation,  malgré  la  chirur- 
"ie  et  malgré  les  vaccins.  G.  L. 

D’AUTEUIL  (R.).  Lombalisation  douloureuse  avec  compression  médullaire 

radiculaire,  lUillcUn  de  la  Société  médicale  dm  hôpilaiix  nniocrsilairen  de  Québec, 

XX.Xlll,  n»  4,  avril  111.32,  p.  124-127. 

Un  cas  de  syndrome  radiculaire  par  lombalisation  de  la  première  sacrée.  Lhie  radio¬ 
graphie  de  la  région  montre  ipie  l’aileron  du  côté  gauche  présente  les  caractéristiques 
'l’une  apophyse  transverse  ou  lombaire,  tandis  tpie  celui  du  côté  droit  qui  ressemble 
plus  à  un  aileron  sacré  ordinaire  (laraît  séparé  de  l’aileron  de  la  111''  sacrée,  mais  mé¬ 
nage  cependant  un  trou  sacré  trop  étroit  pour  la  racine  qui  y  cliemine.  Une  intervention 
ni'l  pratiquée  pour  agrandir  à  la  pince  gouge  le  trou  sacré,  cause  de  la  compression. 
Ues  résultats  ont  été  intéressants  et  rauteur  insiste  sur  la  valeur  de  cette  observation 
nu  point  de  vue  diagnostic  et  au  point  de  vue  théraijeutiipie.  G.  L. 

HARVIER  (P.)  et  MAISON  (E.).  Spondylite  épidurale  et  méningite 
à  staphylocoques.  Paris  médical,  XXII,  n"  2.5,  18  Juin  1!).32,  p.  r)47-.5.51. 

l’armi  les  méningites  aiguës  staphylococciques,  on  peut  isoler  une  forme  rachidienne 
fl'Uil  le  jioint  de  dé|)art  est  un  foyer  de  spondylite.  L'ird'ecti(jn  microbienne  gagne  l'es- 
Pace  épidural,  puis  la  dure-mère.  L’épidurite  et  la  pachyméiiingite  jieuvent  rester  loca¬ 
lisées  en  regaril  du  foyer  osseux,  puis  riul'ection  diffuse  vers  les  méninges  molles  et 
re, alise  une  méningite  spino  cérébrale.  G.  L. 

IMBERT  (Raymond).  Considérations  d'actualité  sur  la  paraplégie  pottique  et 
son  traitement.  Marseille  médical,  o  mai  19.30,  p.  021. 

Exposé  des  jirincipalos  écoles  en  la  matière  et  des  différents  actes  opératoires.  Fm 
dernière  analyse  l’acte  chirurgical  à  rejeter  au  cas  de  paraplégie  jiar  pachyméningile, 
peut  être  indiqué  au  cas  d’abcès  en  cause  et  la  méthode  des  greffes  osseuses  permettra 
de  raccourcir  la  durée  d’évolution  de  l’affection. 


J.  Reu  oul-Lachat;x. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


leroy  (R.)  ot  RUBENOVITCH  (P.).  Manie  chronique  atypique  'mère  et  fille 
internées  avec  un  syndrome  ayeuit  simulé  un  début  de  paralysie  générale] . 
Annales  médico-psijcholnrii'jaes,  XIV“  série,  90'“  année,  1.  n“  i.  avril  19n-2.  |).  420-421. 

Heux  malades  présenl.eni,,  la  mère  à  r.3  ans,  la  Mlle  à  41!  ans,  à  la  snile  d'une  eonrie 
périnde  eunfusionnelle,  ar.eompagnèe  d’hallueinal  ions  audilives  el  visuelles,  \in  syu- 
ilrume  earaet.éri.sé  :  au  piiinl,  de  vue  mental,  par  un  arraililissemeni  inlelleetuel  frlolial 
(mais  en  partie  tratisituiro)  des  idées  déliranles  de  grandeur  et  de  rieliesse.  des  idées 
mal  systématisées  de  porséeution.  Au  peint  de  vue  physique  :  par  un  Irenihlement  des 
Oiiigts  et  des  lèvres,  une  éeriture  tremblée  de  paralytiipie  générale,  une  parole  hésitanle. 
rtes  pupilles  inégales,  déformées,  paresseuses,  des  réflexes  tendimmx  vifs.  Ce  syndrome 
oui  constitue  une  phase  initiale  évolue  rapidement  vers  un  état  stable  d’excitation 
hyponianiaque  particulier,  avec,  fabulation,  on  mi'ine  temps  (pie  s’atléuuent  les  petits 
signes  organiques,  tels  (pie  le  tremblement  et  la  parole,  hésitante.  .\u  sujet  de  ce  syn- 
'Iromc  de  début  transitoire,  les  auteurs  pensent  (pi’il  ne  s’est  agi  viiiisemblablement 
dans  les  deux  cas,  que  d’une  confusion  mentale  onirique  passagère,  et  non  pas  d’un 
véritable  état  d’affaiblissement  intellectuel.  T.e  retour  progressif  des  facultés  intellec- 
luelles  et  l’effacement  des  hallucinations  sont  suivis  d’un  état  chronique  d’excitation 
liypomaniaque.  1,’àge  au([uel  apparaît  la  maladie,  le  début  comme  un  épisode  confu- 
sionnel.  l’évidution  chroni(pic  sans  affaiblissement  intellectuel  véritable,  riiérédilé 
similaire,  leur  font  penser  (ju’il  s’agit  en  somme  d’un  syndrome  voisin  de  la  manie 
ehroni(iue. 

Or,  chacun  des  deux  cas  considéré  séparément  ferait  plutôt  penser  a  l’existence  d’un 
état  greffé  sur  une  confusion  mentale,  c’est-à-dire  à  une  psychopathie  d’origine  nette¬ 
ment  toxi-infectieuse.  Mais  lorsqu’on  les  considÎTC  ensemble,  on  est  obligé  de  faire  la 
purt  plus  grande  à  la  constitution  morbide,  et  la  ludion  d’iiérédité  similaire  oriente 
vers  une  opinion  que  l’évidution  clinique  à  elle  seule  ne  suggfu-e  pas  forcément. 

CLAUDE  (H.)  et  MASQUIN  (Pierre).  Tentatives  amnésiques  de  suicide  au 
cours  d’états  obsessionnels.  Annales  ni(V//ro-p.s7//  /io/o(/////(c.v.  \  IN  "  série.  9(1''  aimée, 
I.  U»  4,  avril  1932,  p.  424-428. 

Deux  tentatives  de  suicide  survenues  chez  un  débile  psychasthénique  prcsenlant 
par  ailleurs  quelques  phénomènes  de,  la  série  obsessionnelle  en  ces  tentatives,  effec¬ 
tuées  en  partie  dans  une  sorte  d’état  second,  suivies  d’amnésie  totale,  raiiiiclleut  les 
actes  d’automatisme  eupraxiqne,  mais  elles  sont  toutes  deux  survenues  à  la  suite  de 
chocs  émotionnels  ou  affectifs  forts  qui  avaient  déclanché  l’obsession  de  suicide.  Fdles 
n’ont  marqué  que  le  déroulement  automatique  de  phénomènes  ruminés,  acceptés  et 
mi'me  ébauchés,  une  fois  du  moins,  en  pleine  conscience.  11  iiaraît  diflicile  de  rattacher 
à  répilejisie  les  phénomènes  morbides  rapportés,  en  raison  de  l’abscnee  tcdale  d’autres 
troubles  comitiaux.  Il  faut  reconnaître  toutefois  (|ue  des  amnésies  aussi  comidètes. 
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aussi  prolongoi's  sont  nii-cs  imi  (iciiors  de  répilepsic.  Au  jioint  de  vue  tliéi'ii]ieutique  et 
raédùai-léf^iil,  les  auteurs  iusisleut  sur  rimpurtanee  de  eetle  rliseriiniiuitiuu  entre  les 
aiituruatisnies  épilepti(pies  et  le";  autres.  Cl.  !.. 


FRIBOURG-BLANC  el  MASQUIN  (Pierre).  Tentative  de  suicide  au  cours  d’un 

état  second  chez  un  obsédé  anxieux.  Annulex  nirdirn-psiirlidldiiiiini’f:,  XIV''  série, 

Oliservutioii  d’uu  obsédé  anxieux  (pu  tenta  de  se  suicider  sans  avoir  eonscienee  do 
son  acte  et  dont  la  teid.ative  fut  exa'c.utée  au  cours  d’un  véritable  état  second.  Les  au¬ 
teurs  diseute.ut  la  possibilité  d’assimiler  eet  état  see.ond  à  un  ('([uivalerd,  épileptiipie, 
niais  finalement  ne  erident  pas  cette  assimilation  possible.  Ils  insistent  sur  la  difficulté 
d(!  classement  de  ces  faits  dans  les  cadres  nosidooiipies  ludiituels  de  la  [isyelnatrie,  et 
sur  la  prudence  à  la(|uello  ils  doivent  inciter  à  l’éfrard  des  dangers  ipie  peuvent  pré¬ 
senter  les  obsédés  anxieux  laïur  leur  entoui'aire  et  jionr  eux-rnémes.  (1.  L. 


OMBREDANNE  (A.)  et  LEIBOVIGI  (R.).  Modification  et  disparition  transi¬ 
toire  d'un  syndrome  hallucinatoire  chez  un  cryptorchide  à  la  suite  d’une 
orchidopexie.  Evolution  ultérieure  vers  l’hébéphrénie.  Annnlen  midHco-pisiicItnlo- 
giques.  .XIV,  IIO»  année,  I,  n»  4,  avril  111.32,  p.  435-14.3. 

Début  d’une  démence  jirécoce  par  des  ballucinations  conscientes  se  prolongeant  plu¬ 
sieurs  années.  Lvolution  vers  un  syndrome  d  influence  où  se  projette  la  déficience  jisy- 
cliifpie  d’une  bébépbrénin  progressive,  matérialisation  et  extériorisation  des  pensées, 
manie  du  lavage  des  mains  d’abord  assez  semblable  aux  manies  symboliques  des  ob¬ 
sédés,  puis  iirenant  la  forme  d’actes  imposés  par  des  commandements  hallucinatoires. 
Il  ne  s’agit  pas  à  vrai  dire  d’un  obsède  car  l’obsession  était  uniquement  polarisée  sur 
l’idée  d’impuissance  légitimée  jiar  la  cryptorchidie  et  par  des  pro[ios  entendus  au  cours 
de  l’enfance.  Les  premières  liidlucina tiens  ont  été  modifiées  par  une  intervention  ebirur- 
gicale,  eu  meme  temps  (pie  dis|iaraissait  l’idée  d'impuissance,  tilles  se  sont  reproduites 
a  rec  une  plus  grande  fréipience  et  une  jdus  grande  intensité  à  deux  reprises  à  l’occa¬ 
sion  d’impiiétudes  génitales  nouvelles.  (1.  L. 

ABELY  (Xavier  et  Paul).  L'affectivité  deuis  la  démence  précoce.  Annales  méiUc.n- 
psi/r.hdln//i(pi('s,  .\  IX''  série,  1)0''  année,  I,  n“  4,  avril  111.32,  p.  4.55-457. 

Los  troubles  affectifs  et  les  troubles  intellectuels  dans  la  démence  |irécoce  doivent 
être  mis  sur  le  meme  plan  sans  subordination  réciproipie.  Les  auteurs  donnent  pour  Jus¬ 
tifier  celte  opinion  de  nombreuses  preuves  cliniipies,  en  étudiant  les  sentiments  al- 
ti’uistes  et  égo'isles  (d)ser\  és  à  l’état  isolé,  et  leurs  combinaisons  ou  leurs  dissociations 
paradoxales.  (],  L. 

SIMON  (Th.)  et  LARIVIÈRE  (P.).  Hypothèses  sur  la  démence  précoce.  Annales 
médied-psiirlidldfiiipies,  \  I  V'‘  série.  IMI'’  année.  1,  n“  4,  avril  1932,  ji.  450-455. 

Chez  certains  déments  |irécoces  il  existe  un  affaiblissement  incontestable,  bien  que  de 
degré  variable  des  facultés  intellectuelles,  (.liez  un  grand  nombre  d’autres,  le  niveau 
mental  reste  normal  bien  ipie  plutôt  abaissé.  Les  auteurs  se  demandent  si  ces  deux  caté¬ 
gories  de  malades  appartiennent  a  un  meme  groupe  et  exposent  les  raisons  de  cette 
discussion.  G.  L. 
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RODIET  ot  LAGACHE.  Psychose  maniaque  dépressive  et  délire  d’invention. 

Annnlfx  mMicn-psiicIwInfiiqiir/i,  XIV“  série,  90”  année,  I,  n“  4,  avril  1932,  p.  44()-4;)0. 

Associaliun  à  une  psycliose  maniaque  dépressive  d’un  délire  d’invention  poursuivi 
pendant  plus  de  25  ans.  Il  s’ajjit  d’un  prêtre  actuellement  liypomaniaciue  (|ui  a  inventé, 
fait  construire,  lancé,  exposé,  vendu  une  lampe  à  alcool  d’un  modèle  curieux  et  d’ail¬ 
leurs  |ieu  commode  ({u’il  a  nommée  la  midinette.  Les  auteurs  insistent  sur  cette  coexis¬ 
tence  d’un  délire  d’invention  et  de  tentatives  de  réalisations  pratiques  aussi  continues 
et  opiniâtres  que  l’état  liypomaniaqne  qui  les  soutient.  <1.  L. 

COURBON  (Paul)  et  TUSQUES  (Jean).  Illusions  d'intermétamorphose  et  de 
charme.  Annales  médicn-psjicholoniqnes.  XIV  série,  90'’  année,  I,  n"  4,  avril  1932 
p.  401-400. 

Dans  l’oliservation  de  cette  malade,  on  peut  noter  deux  catéfrnries  de  symptômes  : 
1”  le  sentiment  du  fabuleux  et  du  merveilleux  qu’elle  éprouve  et  (pii  lui  fait  interpréter 
les  choses  drôles  (|u’elle  voit  ou  ressent  cornmereffetd’un  charme  ;  2°  la  conviction  que  le 
mari  est  métamorphosé  en  diverses  personnes  et  cpie  certaines  personnes  se  métamor¬ 
phosent  dans  le  fils  plus  ou  moins  complètement.  Cotte  illusion  que  des  individus  dif¬ 
férents  s’incarnent  corps  et  âme  dans  le  corps  du  même  individu  ne  doit  pas  être  con¬ 
fondue  avec  l’illusion  que  le  même  individu  transforme  son  corps  des  façons  les  plus 
différentes.  Dans  l’illusion  d’intermétamorphose  fausse  il  y  a  à  la  fois  reconnaissance  et 
fausse  ressemblance  physique.  Dans  l’autre  sorte  d’illusion,  il  y  a  fausse  reconnais¬ 
sance  et  fausse  ressemblance  physique.  O.  L. 

marchand  (L  ),  CAPGRAS  et  COURTOIS  (A.).  Deux  nouveaux  cas  de  para¬ 
lysie  générale  à  évolution  aiguë.  Annales  médicn-psijcholnqiqaes,  XIV”  série. 
90”  année,  I,  n”  4,  avril  1932,  p.  400-412. 

Deux  observations  dans  lesquelles  l’évolution  de  la  paralysie  générale  est  extrêm('- 
ment  rapide.  La  mort  ne  peut  être  rapportée  à  une  complication  de  l’affection,  et  il  ne 
s’agit  pas  non  plus  dans  ces  cas  d’une  méningite  syphilitique  aiguë  ainsi  que  le  montrent 
les  signes  clinique,  la  formule  humorale  et  enfin  les  lésions  histologiques.  11  semble  bien 
que  la  mort  ait  été  causée  par  l’intensité  du  processus  encéphalitique  lui-même.  La 
symptomatologie  clinique  fut  dans  les  deux  cas  celle  de  la  confusion  mentale  aiguë 
avec  anxiété  qui,  d’ailleurs  chez  le  second  malade,  se  transforma  rapidement  en  une 
excitation  euphorique  avec  idée  de  force  et  de  puissance.  Les  malades  ont  présenté  des 
symptômes  qui  accompagnent  tout  syndrome  délirant  aigu  ;  état  saburral  des  \  oies 
digestives,  sécheresse  de  la  langue,  sueurs.  L’alimentation  était  très  dilticile.  Dans 
la  premi(^re  observati(m  la  fièvre  a  été  signalée  dès  le  début.  Les  signes  neurolo¬ 
giques  de  la  paralysie  générale  étaient  incomplets  et  consistaient  en  hyperréflcclivilé 
tendineuse,  avec  tremblement  des  doigts  et  de  la  langue  et  fibrillations  musculaires. 
I  es  signes  oculaires  faisaient  défaut.  La  dysarthrie  qui  n’a  pas  été  recherchée  systéma¬ 
tiquement  n’apparaissait  pas  dans  les  propos  spontanés.  L’évolution  fatale  s’est  faite 
respectivement  en  13  jours  dans  le  premier  cas  et  en  20  jours  dans  le  second.  Dans  de 
telles  formes  le  diagnostic  avec  le  délire  aigu  dit  idiopathique  peut  présenter  de  réelles 
dilTlcultés,  mais  les  résultats  positifs  de  l’examen  du  sang  et  du  liquide  céphalo-racl.i- 
(lien  permettent  de  poser  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  Les  constatations  anatomi- 
(mes  confirment  ce  diagnostic,  et  il  n’est  gu(>re  possible  de  différencier  les  lésions  ménin¬ 
gées  et  périvasculaires  de  cette  forme,  d’avec  celles  d’une  paralysie  générale  à  évolution 
ordinaire.  Toutefois,  les  auteurs  insistent  sur  les  lésions  cellulaires  qui  rappellent  les 
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li!sion‘î  cnrnotérisliipios  rte  toute  psychose  oiiruë  et  qui  nboulissent  h  une  rtestnietion 
ropirte  lies  l'rti'unerits  ecilutoircs.  Dons  les  ileux  eus  les  eellules  enilothëlinles  rte  nombreux 
viiisseaux  in6nins:éset  eërébelleiix  |irésentiiieiit  îles  irtti’irntions,  soit  simple  f'oni'lement, 
soil  lésions  rt’enrtoviise.iiliirite.  [,e  l'oie  et  les  reins  ne  présentoieiit  que  îles  lésions  peu 
oeeusées  par  laimpa raison  avee  les  lésions  ilii  névraxe.  Dansees  formes  à  évolution  aifiiië, 
ils  ne  notent  pas  iratnqiliie  cérébrale  imiiortante,  et  les  ventricules  latéraux  ne  sont  pas 
ililatés.  I,a  ilésénéreseenee  du  tissu  nerveux  n’a  pas  le  lemps  rte  se  proiluire.  De  même, 
qiianil  on  examine  au  Weitrorl-l’al  l’état  des  fibres  tanprentielles,  on  ne  note  pas  leur 

rapidement  mortel  est  le  fait  rte  la  méninijo-eneéphalite  syphilitique  elle-même  ou  s’il 
s’ai^it  d’un  autre  virus  inconnu  dont  révolution  serait  favorisée  par  la  méningo-encé- 
phalite  spécifique  qui  existerait  à  l’état  latent.  .\ cause  rte  l’intensité  même  des  lésions- 
inflammatoires  c.érébrales,  méningées  et  périvasculaires,  et  à  cause  de  l’enrtovascularite 
proliférante,  les  auteurs  tendent  à  admettre  qu’il  s’agit  d’une  forme  aiguë  de  rnéningo- 
encéplialite  syphilitique  dont  la  virulence  entratne  la  destruction  rapide  des  cellules 
nerveuses.  G.  L. 

PAULIAN  (Dem.)  et  STANESCO  (Jean).  Contribution  à  l’étude  des  troubles 
mentaux:  dans  le  parkinsonisme.  Annales  mMicn-psi/chnlogiques,  XIV  série, 
IIO'’  année,  I,  n"  4,  avril  1!>32,  p.  392-401. 

Selon  ces  auteurs,  l’intelligence  des  parkinsoniens  reste  conservée, tandis  qu’il  existe 
des  trouble  plus  graves  de  la  volonté  et  de  l’affectivité.  Ils  insistent  aussi  sur  le  carac¬ 
tère  aboulique  de  cos  malades  et  sur  le  retard  de  tous  les  phénomènes  p.sychiques. 


WALLON  (Henri).  Syndromes  d’insuffiseince  psychomotrice  et  types  psycho¬ 
moteurs.  Annales  médico-psi/cliolnfiique.s,  I,  n»  4.  avril  1932,  p,  309-385. 

Description  des  divers  types  des  troubles  moteurs  et  psychiques  que  l’auteur  a  dis¬ 
tingués.  G.  L. 

VERVAECK  (Louis).  La  stérilisation  des  anormaux.  Journal  de  neuroloqie  el  de 
psqehhdrie  helqe.  X.’^XI I,  n»  3,  mars  19.32,  p.  170-194. 

Dans  l’état  actuel  de  no.s  connaissances  biologiques  en  psychiatrie  et  en  eugénique,  la 
certitude  scientifique  de  la  transmission  des  tares  à  la  descendance  ne  i)Ourra  être 
acquise  et  affirmée!  r[ue  très  exceptionmillement.  I. a  stérilisation  eugénique  expose  à  de 
graves  empiélemeuts  sur  les  droits  de  la  [)ersonnalité,  de  la  liberté  et  de  la  conscienee 
des  su,j(!Ls  ipi’elle  vise,  l-’.lle  ne  peut  donc,  pour  ce  motif,  être  abandonnée  à  l’initiative 
individuelle,  et  il  ost  impossible  de  la  concevoir  sans  une  législalion  qui  en  délermine 
les  conditions  et  les  moiles  d’exécution.  G.  L. 

ROGER  (Henri).  Les  troubles  psychiques  dans  la  mélitococcie.  Marseille  médirai, 
l.XVIII,  n'’34,  ndécembre  1931,  (i.  094-715. 

L’asthénie  est  fréquente  dans  la  mélitococcie,  mais  les  véritables  complications  men¬ 
tales  sont  assez  rares.  Le  délire  à  type  onirique  est  souvent  teinté  par  une  tendance  dé¬ 
pressive.  Il  apparaît  au  <lébut  ou  plus  souvent  à  la  fin  de  l’infection,  ou  tout  au  moins, 
d’une  pliase  fébrile.  Il  accompagne  parfois  une  localisation  radiculo-névritique  réalisant 
un  syndrome  île  ICorsakow.  Il  peut  (être  la  principale  manifestation  de  la  fièvre  ondii- 
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lante.  Ces  troubles  psychiques  assombrissent  considérablement  le  pronostic  de  la  lièvre 
de  Malte.  <3-  L. 

COURBON  (Paul)  et  TUSQUES  (Jean).  Anatopisme  mental  et  délinquance. 
Le  vol  des  étrangers  aux  étalages  parisiens.  Annuliin  méilic(j-psi;clioI()iji(jUi\s, 
t-  1,  n»  3,  mars  1932,  p.  242-249. 

Il  faut  entendre  par  anatopisme  mental  l’inaccoutumanre  de  la  jiensée  d’un  individu 
au  mode  do  penser  en  usafîe  dans  la  collectivité  où  il  vil.  Cette  inaccouLumauce  ]icut  suf- 
lire  à  provoquer  une  délinquance.  Le  même  délit  a  une  sip-nification  ilifférentc.  suivant 
(lue  l’autour  présente  ou  non  les  caractères  de  l’anatopisme  mental.  Les  auteurs  ana- 
fyseut  lonpuemont  ces  faits  i]sychiatri(pies  qu’ils  envisapeiit  d'auti'e  jiai  t  au  point  de 
vue  médico-légal.  C.  L. 

COURBON  (Paul)  et  TUSQUES  (Jean).  Démence  apraxique.  Annules  mhlicu- 
pstjciioloijiqaes,  XIV'-'  série,  '.MK  année,  1,  n“  3,  mars  1932,  p.  282-287. 

Syndrome  qui  s’est  installé  insidieuseimmt  peu  avant  la  soi.xantaine,  et  qui  est  e(jus- 
titué  par  les  éléments  suivants  :  une  apraxie  et  une  apuosie  énormes  qui  apparurent 
les  premières,  puis  une  aphasie  pres(|ue  totale,  avec  rire  et  jileurer  siiasinodiques  rela¬ 
tivement  discrets,  absence  presque  complète  d’idéation  et  gâtisme.  Les  auteurs  discu¬ 
tent  la  pathogénie  de  ces  symptômes.  (L  L. 

marchand  (L.),  BONNAFOUX-SÉRIEUX  (M”")  et  ROUART  (J.).  Otite, 
mastoïdite,  état  méningé,  syndrome  de  démence  précoce  hébéphrénocata- 
tonique.  Annales  méclico-psijclioluqiques,  XIV"  série,  96'’  année,  1,  n»  3,  mars  1932, 
]>.  279-282. 

Observation  d’un  individu  de  22  ans  cliez  qui,  au  cours  d’une  otite  suj)purée,  com¬ 
pliquée  do  mastoïdite,  apparut  un  état  méningé  fébrile  qui  aboutit  rapidement  à  un 
syndrome  de  démence  précoce.  Les  auteurs  pensent  qu’il  s’agit  d’une  démence  précoce 
encé))halitique,  et  ils  donnent  les  raisons  de  ce  diagnostic.  O.  L. 

BRAVETTA  (Eugenio).  La  biopsie  cérébrale  en  psychiatrie  (llio|isie  cciebrali 
in  psicluatria.  Noie  e  riuisle  di  psichialria,  LX,  iP'  3,  septembre-décembre  1931. 

La  ponction  cérébrale  peut  être  prati'iuée  non  seulement  |)our  le  diagnostic  îles 
tumeurs  cérébrales,  mais  encore  pour  celui  des  affections  cérébrales  diffuses,  en  parti¬ 
culier  dans  la  paralysie  générale  pour  laroclierclio  sur  le  vivant  des  lésions  Idstologiques 
caractéristiiiues  et  du  tréponème.  L’auteur  insiste  sur  l’utilisation  psychiatriiiuc  de  ce 
moyen  de  diagnostic.  L.  L. 

PIERI  (Jean).  Du  retentissement  neuro-psycbique  des  syndromes  génitaux 
féminins.  Marseille  médical,  25  janvier  1930,  ]>.  281. 

Exposé  des  troubles  nerveux  et  psychiques  ol)servés  chez  la  femme  et  groupés  suivant 
l’hyperfonctionnement  ou  l’hypofonctionuement  ovariim.  Considérations  tliérapcuti- 
ques  mettant  en  valeur  le  traitement  glandulaire  injectable  enqiloyeavec  persévérance, 
associé  à  la  physiothérapie,  à  l’hydrothérapie,  aux  cacodylates  et  au  besoin  à  l’isole¬ 
ment  en  cure  libre  ou  stations  thermales.  Bibliographie. 


J.  Rüuoul-Lacuaux. 
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PORROT  (A.)  et  SANTUCCI.  Les  troubles  mentaux  de  l’intoxication  oxycar- 
bonée  aiguë.  Leur  aspect  médico-légal.  Sud  médical  cl  chirurgical,  15  avril  l'J3U, 
p.  2‘21 . 

Relation  de  deux  observations  personnelles.  Synthèse  des  manifestations  mentales 
déc, rites  et  (jui  obéissent,  somme  toute,  aux  lois  générales  (jui  régissent  les  désordres 
symptomati(|ues  des  atteintes  diffuses  de  l’encéphale.  Oiseussion  médico-légale  et 
mise  en  valeur  de  la  eoinjilexité  des  cas.  J.  Reboul-Lachaux. 

AUDIBERT  (Victor),  RAYBAUD  (A.)  et  AMEDEO.  Psychose  polynévritique  de 
Korsakow,  lésions  génitales  et  dysendocrinie  ov£u-o-mammaire .  Marseille 
médical,  15  novembre  l'.blO,  p.  12. 

Les  A.  signalent  eliez  une  jeune  femine  élhyli(|ue  atteiule  de  syndrome  de  Korsakow 
l’existence  d’un  v(dnmineux  fibrome  utérin  et  d’autre  part  rampiitalion  du  sein  gauche 
datant  de  la  pub(udé  ;  ils  iiensenl  i[u’uue  insuffisance  (jvarienne  et  mammaire  a  pu 
s’ajouter  à  l’intoxication  éthyliipie  pour  réaliser  le  syndrome  psycbo-polynévrilique. 

.1.  Huuoul-Lacuaux. 

ALBERT-CRÉMIEUX.  Directives  thérapeutiques  dans  les  états  anxieux. 

Marseille  médical,  numéro  consacré  aux  chefs  de  clinique,  5  février  lü.'lO. 

Défiintion  succincte  des  états  anxieux,  puis  exposé  des  méthodes  tliérapeuti(pies 
(psychothérapie  autres  thérapeutiques),  enfin  trois  ordonnances-types  jiour  illustrer 
les  considérations  i|ui  précèdent. 

CANTALOUBE  (Paul).  La  neurasthénie.  Sud  médical  el  chirurgical.  15  avril  11)311, 

p.  202. 

Réflexions  cliniciues  et  tliérapeufiques,  aimablement  (exposées,  sur  la  grande  né¬ 
vrose  et  sur  notre  ignoranta!  parfaite  en  la  matière.  .1.  Rkuoul-Laciiaux. 

REIBAUD  (Gabriel).  La  mélancolie  chez  l’Arabe.  1  hése  de  Marseille,  11)31. 

Communication  îles  stalistiipii's  établies  sur  les  Arabes  internés  à  l’asile  .'VIonl-Perrin 
d’Aix.  Rapiiel  des  facteurs  ethniques,  religieux,  sociaux,  sur  l’évolution  des  psychoses. 
Données  historiques  et  littéraires  sur  l’aberration  cliez  les  Arabes. 

Chez  l’Arabe,  on  ne  rencontre  prati([uement  jiasla  mélancolie  avec  slujieur;  lesidées 
délirantes  de  ruine,  d’indigidté  et  de  culpabilité  n’ont  jamais  été  signalées  non  plus. 
Quant  à  la  forme  anxieuse,  on  ne  l’observi!  guère  que  dans  la  mélancolie  préséiule.  Pur 
contre,  la  fréipnuice  relalive  ihw  idées  de  suicide  en  général  déterminées  par  des  troubles 
confusioiimds  ou  par  des  idées  de  persécution  surajoutées  :  «L’Arabe  mélancolique  se 
mutile,  non  dans  un  but  d’expiation,  mais  pour  guérir  une  affection  imaginaire.  «Les 
tendances  au  meurtre  se  rapprochent  à  ce  point  de  vue  des  tiuidanci^s  au  suicide,  parais¬ 
sant  liées  le  plus  souvent  aux  idées  de  persécution  et  à  l’oidrisme. 


THÉRAPEUTIQUE 


DESPLAS  (B. J.  L’éphèdrine  et  ses  associations  dans  la  thérapeutique  du  choc 
au  cours  de  la  rachianesthésie.  Bull,  et  Mém.  de  la  Société  naliunalc  de  ehirurriie, 
LVlll,  no  4,  6  février  1932,  séance  du  27  janvier,  p.  158-1()3. 

Un  des  grands  inconvénients  de  la  rachianesthésie  est  la  crise  hypotensive  à  iieu])rès 
constante,  plus  ou  moins  précoce,  i)lus  ou  moins  grave,  plus  ou  moins  profonde,  et  (pii 
survient  le  plus  souvent  entre  5  et  15  minutes  a]>r('(S  la  racliianeslliésie.  Cette  crise  s’ac¬ 
compagne  de  pâleur,  de  nausées,  de  sueurs,  de  suif  d’air,  d’angoisse,  d’agitation  et 
'inelquetois  do  grands  vomissements  à  tendance  syncopale.  L’auteur  dit  ne  l’avoirjamais 
vue  se  terminer  par  la  mort,  mais  avoir  assisté  à  des  accidents  angoissants.  On  note 
constamment  une  chute  importante  de  la  tension  artérielle,  et  l’auteur  décrit  les 
Lechninues  qu’il  préconise  pour  pallier  à  cette  hypotension.  O.  L. 

THIERY  (Paul).  A  propos  de  la  rachianesthésie.  Bull,  et  .Mém.  de  lu  Société  nuliu- 
nale  de  chirurfiie,  LVIII,  n»  4,  (i  février  1932,  séance  du  27  Janvier,  p.  143-144. 

U’auteur  montre  les  incertitudes  qui  régnent  encore  quant  aux  médicaments  et  aux 
I.Gchniqucs  employés  et  quant  aux  résultats  mêmes  de  la  rachianesthésie. 

G.  L. 


SEZARY  (A.)  et  BARBE  (A.).  La  posologie  et  le  mode  d’emploi  du  stovarsol 
sodique  dans  la  paredysie  générale.  Bull,  el  Mém.  de  la  Sociélé  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris. 

Un  traitant  par  le  stovarsol  des  malades  dont  certains  viscères  subissent  un  envahis- 
'’Ornent  discret  parle  tréponème,  on  risque  d’exaller  la  virulence  de  ces  germes  et  de  pro¬ 
voquer  des  lésions  viscérales  ou  médullaires,  ainsi  qu’il  a  été  signalé  :  cas  d’aortite 
"U  de  pandysic  spasmodi(pi((  chez  des  paralytiques  généraux  en  cours  de  traitement. 
Le  stovarsol  surtout  actif  dans  la  neuro-syphilis  parenchymateuse  jieut  réactiver  les 
lésions  des  organes  oii  il  n’exerce  qu’un  faible  pouvoirantisyphililique,  tels  que  les  vais¬ 
seaux.  C’est  le  contraire  du  914  qui,  peu  actif  sur  la  ncurosyphilis  iiarenchymaleusc, 
l'éactive  surtout  des  lésions  des  centres  nerveux. 

Les  auteurs  préconisent,  pour  jirévenir  ces  faits,  d’associer  au  stovarsol  un  corps  anti- 
syphilitique  puissant,  tel  que  le  bismuth,  c’est-à-dire  d’injecter  au  malade,  simullané- 
hient  et  non  successivement,  le  dérivé  arsenical  et  le  composé  bismuthique,  chacun 
3UX  doses  auxquelles  on  l’einploiorait  si  on  l’utilisait  seul.  Les  auteurs  estiment  que  ce 
traitement  n’est  pas  plus  toxique  que  chacun  de  ces  composés,  ils  reconnaissent  cepen- 
danl  qu’il  n’est  pas  nécessaire  d’associer  le  bismuth  el  l’arsenic  dans  chaque  série  d’in¬ 
jections,  et  qu’il  est  suffisant  de  faire  le  traitement  conjugué  dès  la  jiremièrc  série,  puis 
dans  une  série  sur  deux. 

Ils  insistent  d’autre  part  au  point  de  vue  de  la  posologie  de  ce  médicament,  sur  le 
fait  que  l’on  ne  peut  pas  comparer  les  doses  d’arsenic  trivalent  el  pentavalent.  Us  dis- 
eulent  longuement  les  différences  de  ces  deux  formes  d’arsenic.  Cependant  ils  admetteni 
ffue,  dans  la  pratique,  il  faut  rester  circonspect  dans  l’emploi  de  l’arsenic  pentavalonl 
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iiuc.l  (juo  soU  l(!  (:i)m|)OS('‘  qu'on  uülise,  piircriiiiilodo  lucoiiiiiliciiüou  rodouLablo  d’ordre 
toxique  quo  c.onsUtuc  lu  iiévriU:  optique. 

A  propos  de  eette  o<iirq)licutioii  toxiipie.  ils  précisent  très  en  dét.uil  lu  posologie  de 
cotte  médicution  et  les  précuutions  qu’elle  nécessite.  Ils  insistent  en  purtieulier  sur  lu 
nécessité  d(^  luire  exuniiner  le  fond  d'o'il  île  tout  rnulude  uvuut  d’entriqirendre  le  Irui- 
leinent,  rexistence  d'uuc  lésion  urdérienri'  du  nerf  opti((ue  constituunt  une  coid.rc-indi- 
cul  ion  rorinelle.  I  )’uilleurs,  même  en  cours  de  truitenient,  une  sin’veillunce  uttentivc  est 
nécessuirc.  Il  l'iiul  u\unt  cliuque  injection  e.xuminer  uvcc  soin  i’étut  de  rucuité  visuelle 
des  muludes  et  cesser  les  injeclioiis  de  slovursidù  lu  moindre  ultérution  de  lu  vision  ou 
si  les  muluiles  se  pluignent  de  phosphènes.  ti.  !.. 

MONIZ  (Egas)  et  LIMA  (Almeidaj.  Guérison  de  l'hypertension  intracrânienne 
dans  un  cas  de  tumeur  du  septum  lucidum,  troisième  ventricule  et  ventricule 
latéral.  Jouriinl  de  médecine  de  Li/on,  5  mui  11)31,  p.  21)1-21)3. 

L’hypertension  intrucrunienne  )i’est  jius  une  conséquence  dii-ccte  d’une  tumeui'  cci-é- 
lirale.  De  volumineuses  tumeui'S  évoluent  jusqu’à  lu  mort  du  inulade  sans  provoquer 
d’hypertension.  Au  co)itruire,  de  petites  tumeurs  peuvent  s’uccompugner  ù  un  moment 
donné  do  syndromes  hypertensifs.  Selon  l’iiuteur,  la  puthogénie  de  riiyjierten.Don 
intrucrunienne,  serait  lu  même  dairs  des  eus  de  méningite  séreuse  et  dans  des  cas  de 
tumeur  cérélu'ule.  Il  s’agirait  de  ti'ouhles  circulatoires  suivis  d’iedème  cérébral,  phase 
initiale  d’un  état  inflanunutoii'e  des  leptoméinngos  qui  serait  toujours  à  lu  buse  de 
l’hypertension  intracrânienne.  Si  l’hypeidension  intracrânienne  no  dépendait  que  de 
l’augmentation  d’un  néoplasme,  elle  ne  disparaîtrait  jamais  sans  (|ue  cette  cause  eût 
disparu.  Or  il  existe  des  faits  contradictoires.  Liiez  certains  malades  amaurotiques  à  la 
suite  d’une  ciàse  hy|)ei'tensive,  les  manifestations  d’hyiiertcnsion  intracrânienne  dispa¬ 
raissent  pendant  une  longue  survie.  Les  injections  inti’ucai'otidiennes  d’ioduie  de 
sodium  à  2.0  %  peuvent  faire  disparaîti'c  un  syndrome  hypertensif,  même  alors  qu’il 
existe  une  tumeur.  Il  est  vi'ai  que  le  plus  souvent  dans  ce  cas,  les  résultats  thérapeutiimes 
ne  persistent  pas  au  delà  de  quelques  semaines.  L’auteur  rapporte  un  cas  de  tumeur  céi’é- 
brale  vérifiée  à  l’autoiisie  dans  leiprei  l’hypertension  intracrânienne  a  été  rernarquidile- 
ment  améliorée  par  les  épreuves  enceidialograpluipies.  On  a  même  assisté  dans  ce  cas  à 
une  régression  de  la  névrite  iqititpie.  On  a  pu  vérifier  à  l’autopsie  ipi’il  s’agissait  d’une 
tumeur  du  septum  lucidum  et  de  la  partie  antérieure  de  la  jiaroi  droite  du  111“  ventricule. 
Il  faut  noter  que  l’artériographie  avait  été  pratiipjée  14  mois  avant  la  mort,  et  (|ue  la 
malade  est  restée  |)endant  ces  14  mois  sans  présenter  aucun  des  signes  il’hyperlension 
intracrânienne  i|u’elle  avait  [iréscntés  auparavant.  O.  L. 

STOINAVITGH.  Prurit  vulvaire  et  vaginisme.  Névrotomie  bilatérale  du  nerf 
honteux  interne .  Guérison,  liiill.  cl  Mém.  de.  In  Siieiélé.  iiidinnidc  de.  chiniri/ic,  L\'  111, 
u“3,  ô  mars  11)32,  séance  ilu  24  février  11)32,  p.  342-341). 

La  névrotomie  des  nerfs  honteux  internes  peut  l'cridre  de  grands  services  dans  cer- 
I  ducs  affections  douloureuses  du  périnée  rebelles  à  tout  traitement,  et  notamment 
ilans  le.  prurit  vulvaii’c  avec  ou  sans  vaginisme.  L’autour  rapporte  l’observation  d’un 
de  ces  cas  dans  lequel  l’amélioration  obtenue  se  maintient  depuis  trois  ans  et  demi. 


Le  Gérant  :  J.  CAUOUJAT. 
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ÉTUDES  SUR  LE  LOBE  FRONTAL 
ET  LES  VOIES  CENTRALES  DE  L’ÉQUILIBRE 

{Signes  de  déséquilibre  d’origine  frontale.  Le  syndrome  expérimental  du 
carrefour  frontal  antérieur  ;  sa  nature  cérébello-vestibulaire  ;  son  équivalent 
clinique) 


P.  DIÎLMAS-MAHSALET 


(Travail  du  Laboratoire  de  physiologie  de  P''  Pachon,  1927-1932) 


Introduction. 

L’apparition,  dans  certaines  lésions  du  lobe  frontal,  de  troubles  parti¬ 
culiers  rappelant  ceux  du  syndrome  cérébelleux,  paraît  avoir  été  signalée 
pour  la  première  fois  par  Bruns  (13)  dans  son  mémoire  classique  sur  l’a¬ 
taxie  frontale. 

L’inconstance  de  ces  troubles  pseudo-cérébelleux,  leur  nature  variable, 
ont  fait  douter  de  la  valeur  du  syndrome  décrit  par  Bruns.  On  a  voulu, 
tout  d’abord,  éliminer  les  cas  de  tumeurs  frontales  où  do  jiareils  t, roubles 
avaient  été  constatés  en  les  rapportant  à  l’effet  indirect  de  riiypertension 
intracrânienne  sur  les  labyrinthes  ou  au  refoulement  en  masse  du  cerveau 
d’où  résulterait  un  appui  anormal  du  lobe  occipital  sur  le  cervelet. 

Il  est  certain  que  ces  deux  mécanismes  interviennent  et  les  cas  sont 
nombreux  où  une  symptomatologie  cérébello-vestibulaire  d’origine  hyper¬ 
tensive  disparaît  après  trépanation  décompressive  ou  ablation  d’une  tu- 
naeur  non  cérébelleuse  ;  la  thèse  récente  de  M.  .Vlfandary,  élève  de  Barré  (1  ), 
naontre  bien  l’action  indirecte  des  tumeurs  sur  l’appareil  vestibulaire.  Les 
mécanismes  précédemment  invoqués  ne  sauraient,  cependant,  expli(|;uer 
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(ils 

lKMiri[uoi  (le  loutes  les  tumeurs  cérébrales  celles  du  lobe  frontal  donnent 
le  plus  fré([uemment  des  troubles  de  déséi[uilibre.  Ces  explications  ne 
valent  ])lus  lors([ue  bis  signes  de  désé<[uilibre  sonl,  en  rapporl,  avec  des  lé¬ 
sions  froid, aies  vasculaires  oii  tràuniatiques,  comme  on  font  foi  les  cas  de 
Gerstmann  (20),  If.  Claude  et  J.  Lhermit  le  (16),  S/asz  et  Podmanicky  (47), 
K.  Golstein  (26),  Blohmke  et  rtéisclimann  (2),  Belot  (7). 

Tous  ces  fails  filaident  bien  en  faveur  de  l’idée  ([u’il  existe  dans  le  lobe 
frontal  une  fonction  é([uilibratrice  el  justifie  a  priori  le  rôle  probable  at- 
Li’ibué  à  la  voie  fronto-ponto-cérébelleuse,  notion  dévelopyiée  ])ar  Aid  on 
et  Zingerle  (  I). 

L’expiu'imentation  semble  apporter,  elle  aussi,  ses  arguments.  Barany 
et  l'odmorc.iczky  (6)  ont  pu  démontrer  l’apparition  de  troubles  de  ré([ui- 
libre  par  refroidissement  du  lobe  frontal. 

f)n  a  pu  voir,  sur  des  blessés  de  guerre,  ([ue  l’inhibition  par  le  froiil  di^ 
l’activité  frontale  d’un  côté  provoque  la  déviation  de  l’indi-x  du  côté  op¬ 
posé,  des  oscillations  du  corps  vers  le  côté  refroidi,  des  troubles  de  l’équili¬ 
bration  et  un  Romberg  positif. 

Barany  pense  ([ue  la  destruction  d’un  lobe  frontal  s’accompagne  de  dé¬ 
viation  spontanée  de  l’index  du  côté  opjiosé  et  de  l’iiyperexcitabilité  du 
labyrinthe  controlatéral. 

Freedelenburg  et  Abrecht  ont  vu  des  modifications  de  l’excitabilité 
labyrinthique  après  destruction  du  lobe  frontal. 

Ces  divers  faits  ont  été  remarquablement  mis  en  lumière  par  Lhermitte 
dans  une  excellente  revue  générale  sur  le  lobe  frontal  à  laquelle  nous  ren¬ 
voyons  le  lecteur  (31). 

C’entrejirise  paraît  donc  logique  de  rechercher  la  nature  de  cette  fonc¬ 
tion  frontale  on  s’aidant  à  la  fois  des  données  expérimentales  et  des  don- 
ni'es  cliniques. 

La  ([uestion  nous  paraît  d’ailleurs  ne  pas  se  limiter  au  seul  fait  de  sa¬ 
voir  si  les  lésions  frontales  peuvent  réaliser  un  ou  plusieurs  éléments  du 
syndrome  cérébelleux.  Sur  le  terrain  clini([ue,  des  symptômes  tels  c[ue 
la  déviation  conjuguée  des  yeu.x  et  de  la  tète,  les  troubles  de  l’orientation 
sjialiale  (34),  l’incertitude  des  mouvernenls  de  Goldstein  (26),  les  mouve¬ 
ment  de  manège,  la  jiosition  anormale  de  la  tête  (46),  l’apraxie  de  la 
marche  (24-12)  ont  un  véritable  «air  de  famille»,  ([uoique  n’étant  pas  for¬ 
cément  cérébelleux.  11  n’est  pas  jusqu’à  l’ataxie  calleuse  qui  n’ait  été 
rapprochée  de  l’ataxie  frontale  (27).  Tous  ces  troubles  apparaissent  en 
définitive  comme  un  défaut  de  coordination  et  d’orientation  susceptible 
de  ])orter  sur  des  fonctions  diverses  dejiuis  la  statique  jusqu’à  la  notion 
de  l’espace  avec,  comme  termes  intermédiaires,  le  tonus,  les  mouvernenls 
ri'flexes  de  la  marche,  les  mouvements  volontaires. 

I.orsqu’on  parle  de  fonction  d’orientation  et  d’équilibration,  on  a  habi- 
tui'llement  on  vue  les  mécanismes  qui  règlent  nol.re  situation  par  rapport 
au  milieu  e.xtérieur  :  c’est  là  ce  iiiie  l’on  pourrait  appeler  la  Fonclion 
d’orienlalion  el  d’éqiiilihralion  exlerne.  Bar  opposition,  les  mécanismes 
qui  règlent  la  situation  mutuelle  des  dilîérents  segments  do  notre  corps  et 
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la  notion  de  position  ([uc  nous  en  avons  constituent  ce  ([uc  nous  appelle¬ 
rons  la  Fonction  d'orienlalion  el  d’éqidlibraUnn  interne.  Cette  manière 
de  concevoir  les  choses  explique  la  parenté  entre  ces  deux  grandes  fonc¬ 
tions  et  leur  mutuelle  dépendance. 

.'Vinsi  envisagées  les  manifestations  de  certaines  lésions  frontales  ne 
doivent  pas  forcément  être  placées  dans  le  cadre  cérébelleux  sur  la  foi  de 
simj)les  ressemblances.  Pour  ne  rien  préjuger,  il  vaut  mieux  parler  de 
troubles  de  l’orientation  et  de  la  coordination  frontale.  Tord,  cela  est.  si 
vrai  que  lorsqu’on  considère  dans  les  manifestations  frontales  celles  (jiii 
pourraient  être  cérébelleuses,  on  se  beurte  à  des  opinions  t  rès  cont  radic¬ 
toires.  Pour  Cl.  Vincent  (49),  le  syndrome  ataxique  frontal  peut,  être  nette¬ 
ment.  séparé  du  syndrome  céréb(^lleux  :  il  ne  comporterait  ni  asynergie,  ni 
adiadococinési(;,  ni  dysmétrie,  ni  dysartbrie.  Cn  opjiosition  avec  cette 
opinion,  van  Bogaert  et  Martin  (11)  relèvent  la  présence  dans  les  lésions 
frontales  des  troubles  suivants  :  1°  l’asyncrgie  du  tronc,  du  type  cérébel¬ 
leux  (cas  de  Feuchtw  anger,  Gertsmann)  ;  2°  le  signe  de  Romberg  (dans 
•^1  %  des  cas  de  F’euchtwanger  et  36  %  des  cas  de  von  Podmanicky  ; 
3”  l’hypermétrie  (cas  de  Fragnito,  Percival,  Bailey  ;  4“  l’iiypotonie  et 
l’hyporéflexie  (cas  de  Bailey,  Pizani,  Purves  Stewart)  ;  .6“  le  tremblement 
(cas  de  Bailey,  Keschner  et  Grossman,  Fèucht.wangcr,  Gerst  mann,  etc,.)  ; 
6”  la  dysdiadococinésie  (cas  de  Purves  Stewart)  ;  7°  la  déviation  spontanée 
du  côté  de  la  tumeur  (Ilartel,  Fh-agnito),  du  côté  opposé  (F’euchtwanger), 
ou  des  deux  côtés  indilbiremment  ;  S'*  le  nystagmus  spontané  dans  17  % 
des  cas  de  Feucbtwanger,  dans  16,6  %  des  cas  de  von  Pomanicky  ;  9°  les 
reactions  caloriques  sont  troublées  dans  31  %  des  cas  suivant  la  statis- 
tiipie  de  ces  deux  auteurs  sans  que  l’on  puisse  incriminer  des  modiheations 
do  l’oreille  interne  ou  du  vestibule. 

Bans  cette  énumération,  on  voit  que  certains  des  signes  indiqués  n'ont 
Tien  de  fixe  :  tel  est  le  cas  de  la  déviation  spontanée  ([ui  est  trouvée  t.antôt 
du  côté  opposé,  tantôt  du  côté  de  la  tumeur,  tantôt  des  deux  côtés. 
Encore  faudrait-il  que  ces  signes  aient,  persisté,  meme  après  tréjianation 
décompressive  ou  extirpation  de  la  tumeur. 

Ea  nécessité  de  raisonner  autrement  (jue  par  analogie  avec  le  syndrome 
cérébelleux  apparaît  donc  nettement  au  travers  de  ces  divergences  cli- 
uiques. 

E’oxpérimentation  consacrée  au  lobe  frontal  montre,  elle  aussi,  (pi’il  ne 
faut  pas  s’attacher  exclusivement  aux  manifestations  d’allure  céréhcl- 
leuse.  Ferrier  signale  des  mouvements  de  la  tête  et.  des  yeux  en  réponse  à 
des  excitations  corticales  préfrontales  et  leur  paralysie  à  la  suite  de  la  des¬ 
truction  de  l’écorce  (21).  E.  A.  Schaffer  (43)  fait  des  constatations  ana¬ 
logues  au  sujet  de  la  musculature  du  tronc.  (44).  Sherrington  et  Hisieu 
Eussel  (4b)  poussent  assez  loin  l’étude  des  centres  fonctionnels  des  mou¬ 
vements  des  yeux  ;  Risien  Russel  établit  par  des  expériences  de  destruc¬ 
tion  que  les  centres  préfrontaux  des  mouvements  des  yeux  et  le  cervelet 
opposé  exercent  une  influence  combinée  qui  tend  à  mouvoir  les  yeux  dans 
une  direction,  tandis  que  la  zone  corticale  symétiahpie  et  le  lobe  cérébel- 
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l(!ux  opposé  r(;alisciil,  It;  déplaceinenl  inverse.  Les  faits  de  Munk,  liolh- 
mann,  Grosglick  font  admettre  (jne  le  lobe  frontal  interviendrait  peut-être 
dans  la  stati([ue  du  tronc.  Hotlimann  ajoute  meme  «  qu’il  n’est  pas  invrai¬ 
semblable  do  ra])porter  la  démarche  chancelante  d’un  côté  observée  dans 
les  c,as  de  tumeur  du  lobe  froid, al,  démarche  qui  rappelle  les  troubles  de 
ré([iiilibr(!  dans  les  alTections  du  cervelet,  à  des  altérai, ions  de  la  muscula¬ 
ture  du  tronc  (42).  »  Hianchi  (8)  conclut  de  scs  expériences  sur  les  singes 
que  le  lobe  frontal  est  un  organe  où  se  coordonnent  les  effets  de  l’activité 
des  neurones  moteurs  et  sensoriels  des  différents  centres  de  l’écorce  céré¬ 
brale  et  les  flilîérentes  perceptions  qui  font  le  «  ton  psychique  »  de  l’indi¬ 
vidu.  Ifugero  Oddi  (41),  Guilio  Fano  (20)  et  Giovano  Libertini  (32)  éta¬ 
blissent  que  les  actes  réflexes  c.onsécutifs  à  l’excitation  du  membri^  cor¬ 
respondant  ont  une  jilus  courte  durée  lorsque  l’on  excite  la  région  préfrori- 
tale  ofiposée.  Fano  semble  prouver  ([ue  le  pouvoir  inhibiteur  du  cerveau  est 
maximum  pour  le  lobe  frontal,  faible  pour  le  lobe  occijiital,  nul  pour  la 
région  pariéto-temporale  :  au  lobe  frontal  appartiendrait  au  maximum  la 
«  capacité  rétentivc  ».  Ewald  établit  la  suppléance  mutuelle  des  zones 
excitables  du  lobe  frontal  et  des  labyrinthes  (19). 

La  ([uestion  ainsi  comprise  s’élargit  encore  si  l’on  veut  bien  considérer 
f[ue  des  manifestations  d’allure  cérébelleuse  ont  pu  être  rencontrées  dans 
des  lésions  non  frontales  du  cerveau  soit  pariétales,  soit  supra-sellaires  (11  ), 
soit  calleuses  (27),  soit  paracentrales  (16),  soit  étendues  à  la  partie  supé¬ 
rieure  de  rhémis])hèrc  droit  (23),  soit  temporales. 

La  lecture  de  tous  ces  documents  laisse  une  impression  de  confusion 
([liant  aux  éléments  propres  des  fonctions  du  lobe  [iréfrontal.  Les  symp¬ 
tômes  fournis  [lar  les  tumeurs  ne  sont  sûrement  démonstratifs  que  lors- 
([u’ils  persisteid,  ajirès  déconqiression  ou  ablation  :  leur  analyse  ne  doit 
pas  être  faite  avec  l’idée  pré(;orK;ue  de  leur  nature  psychique  ou  de  leur 
ressemblance  avec  les  signes  cérébelleux  ou  vestibulaires. 

Enfin  doit-on,  avec  Anton,  Zingerle,  Bruns,  Claude  et  Lhermitte,  ad¬ 
mettre  que  le  lobe  frontal  est  un  centre  cérébelleux  supérieur,  ou  bien  avec 
Szass  et  Podmanicky  le  considérer  comme  un  centre  cérébral  vestibulairc  ? 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  avons  pensé  dès  1927  (fue  l’expérimenta¬ 
tion  sur  le  lobe  frontal  du  chien  pourrait  fournir  des  éléments  importants 
si  l’on  comjiare  le  syndrome  ainsi  [iroduil,  à  d’autres  syndromes  du  même 
animal,  en  [larticulier  les  syndromes  labyrinthique  et  cérébelleux. 

Nous  avons  été  guiilé  dans  ce  travail  jiar  b  idées  directrices  :  1°  existe- 
t-il  réellement  un  syndrome  frontal  comprenant  des  troubles  de  l’oricnta- 
i.ion  et  de  l’é([uilibration  externe  et  interne  ;  2“  ce  syndrome  appartient-il 
exclusivement  au  lobe  frontal  ou  bien  peut-on  le  rencontrer  dans  des  lé¬ 
sions  d’autres  régions  du  cerveau  ;  3o  si  le  syndrome  de  désé([uilibral ion 
frontale  existe  réellement,  jieiit-on  le  rapprocher  des  syndromes  vestibu¬ 
laires,  cérébelleux,  ou  de  tout  autre  syndrome  ;  4°  peut-on  définir  des  rela¬ 
tions  anatomi([ues  expliquant  les  troubles  observés  ;  .5°  la  clinique  fournit- 
elle  des  exemples  ([ui  confirment  les  données  de  l’expérimentation  ? 

Nous  aurons  en  outre  à  nous  demander  si  les  lésions  expérimentales 
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réalisant,  un  IrouLlf!  de  déséquilibration  frontale  agissent  par  atteinte  de 
centres,  de  voies  ou  de  carrefours  de  voies.  De  là  cette  idée  de  ne  pas  li¬ 
miter  l’expérimentation  à  des  destructions  du  cortex  ou  à  des  ablations  de 
lobe,  mais  de  s’attacher  à  réaliser  des  lésions  des  voies  sous-corticales,  en 
particulier  au  niveau  des  carrefours  de  voies  multiples.  Ceci  revient  à 
considérer  ([uo,  à  côté  d’une  pathologie  cérébrale  fonction  de  localisations 
corticales,  laminaires  ou  lobaires,  il  existe  une  pathologie  nodale  par 
lésion  des  points  d’entrecroisement  des  voies,  pathologie  qui  ne  répond 
plus  à  la  notion  simpliste  de  destruction  de  centres,  mais  à  celle  de  l’iso¬ 
lement  de  ces  centres  par  section  de  leurs  fdrres  d’association. 


Expérimentation  sur  le  loue  frontal  du  chien. 

Nos  expériences  de  destruction  du  lobe  frontal  du  chien  ont  él.c  fades 
de  1927  à  1932,  dans  le  laboratoire  de  notre  maître,  le  Pr  Pachon,  auquel 
nous  adressons  ici  l’expression  de  notre  très  vive  gratitude.  Nous  avons 
réalisé  des  destructions  partielles  de  certaines  parlies  de  ce  lobe  soit  par 
exérèse  chirurgicale,  soit  par  galvano-cautérisation,  soit  par  électrolyse 
bipolaire.  Ces  destructions  ont  été  faites  en  trois  parties  différentes  de  ce 
lobe  ; 

1  ^  Dans  la  partie  située  juste  en  avant  du  gyrus  sigmoïde  en  pleine  subs¬ 
tance  blanche,  au-dessus  de  la  tête  du  noyau  caudé,  en  pleine  région  des 
fibres  calleuses  antérieures  et  des  fibres  descendant  de  la  partie  antéro- 
supérieure  du  lobe  préfrontal.  Le  centre  de  cette  région  correspond  à  l’in¬ 
tersection  des  fibres  calleuses  antérieures,  des  fibres  fronto-protubéran- 
tielles  et  occipito-frontales  ;  pour  cette  raison  nous  lui  donnerons  le  nom  de 
carrefour  frontal  antérieur.  Ce  carrefour  est  situé  en  avant  des  fibres  mo¬ 
trices  émanées  de  la  région  excitable  et  correspond  superficiellement  à  la 
partie  haute  de  la  circonvolution  orbitaire  et  à  la  partie  moyenne  du  gyrus 
réunies.  L’expérimentation  nous  a  permis  de  réaliser  à  ce  niveau  des  lé¬ 
sions  (jui  coupent  les  voies  du  carrefour  frontal  antérieur.  Cette  lésion  cor- 
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rcs])0U(lraiL  clioz  riioniiuc  au  champ  fronlal  agraiiuleux  ou  champ  6  do 
Ih'odmanu  oL  aux  coupes  verl.ico-l.ransversales  dO  cL  43  de  Dejeriiic  ; 

2”  Dans  la  parlâe  loul,  à  fait  aal-érieure  du  lobe  frontal  au  niveau  de  la 
pointe  du  rliinencéjiliale  ; 

3<’  yVu  niveau  du  cortex  du  gyrus  sigmoïde,  origiiu;  d(î  la  voie  motrice 
volontairi'. 

C.cs  trois  l.ypes  de  desl ructions  frontales  nous  ont  montré  rautonomie 
du  syndroiiK!  du  earrcd’oiir  fi'onlal  antérieur. 

delà  étant,  nous  avons  ensuite  réalisé  des  destructions  parlielles  des 
l'égions  pariétahîs  tem])orales  et  occijiilales  à  titrc!  de  e,om])araison  avec  les 
sym])tômes  du  lobe  frontal.  Le  schéma  I  montre  bien  les  1  types  de  lésions 
expérimciitales  réalisé('s  ])ar  nous  au  niveau  des  hémisiihères. 
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Chien  bàlaril  ilc  11  kj;.  Ancslhcsio  au  chloralosc  (1  gr.  10,  le  aâ  juin  11)31.  Ticpa- 
iiation  à  droite  au  niveau  do  la  région  du  gyrus  sigmoïde  ;  on  élargit  la  brècdie  en  avant 
et  ai)rès  avoir  repéré  la  zone  motrice  par  excitation  faradiciuo  on  pratique,  en  avant  de 
cellieci  et  avec  l’anse  gidvaniipie,  une  section  verticale  transversale  prol'ondo  de  un 
centimètre  environ.  Suture  de  la  dure-mère  et  de  la  peau. 

23  juin  11)31.  — ■  L’animal  se  lève  et  marche  spontanément  sans  présenter  aucune 
j)aralysio  des  pattes  gauches  :  ces  pattes  présentant  seulement  un  léger  degré  d’ataxie 
dépistable  i)ar  les  épreuves  classiques  en  usage  chez  le  chien.  On  nnnarque  que  l’ani¬ 
mal  contourne  les  obstacles  en  efl'ectnant  des  mouvements  de  rotation  vers  la  droite  et 
presque  jamais  vers  la  gauche.  11  n’y  a  pas  à  proprmnont  parler  de.  mouv(nncnts  de  ma¬ 
nège.  La  position  des  yeux  est  normale  :  il  n’y  a  |ias  de  nystagmus. 

28  juin  1931.  —  L’état  d(ï  l’animal  reste  inchangé  ;  la  rotation  élective  vers  la  droite 
persiste  nettement.  L’animal  est  éveillé  et  manifeste  une  mimique  expressive  à  l’appro¬ 
che  d’un  autre  chien  ;  il  reeonnait  le  gan'on  (pu  le  soigne.  Les  troubles  kinesthésiques 
et  ataxi([ues  des  jiattes  gauches  ne  sont  |ilns  révélés  (jue  jiar  l’éprenive  qui  les  m(4 
peinlanU^s  dans  le.  virle  au  bord  d’une  table,  l’ar  instants,  l’animal  est  entraîné  vers  la 
gauche,  et  tombe  jiarfois  de  ce  côté  (ataxie  statique). 

Du  br  au  31  juillcl.  —  l’endaiit  un  mois  l’animal  a  été  obscu'vé  (piotidiennement 
et  soumis  à  diverses  épreuves  eérébello-labyrinthiipies.  L’épreuve  de  la  rotation  sur  le. 
fauteuil  de  Barany,  tète  horizontale,  montre  ([u’après  20  tours  vers  la  droite,  en  15  se¬ 
condes,  il  existe  un  nystagmus  postrotatoire  gauche  rpii  dure  15  seeo  ides  environ. 
Si,  dès  l’arrôt  du  fauteuil,  on  pose  l’animal  à  terre.,  après  les  20  rotations  vers  la  droite, 
on  le  voit  aussitôt  exécuter  une  série,  de  rotations  rapides  vers  la  droite  ayant  tous  les 
caractères  des  mouvements  île  manège  forcés  et  irrésistibles. 

L’épreuve  de  la  rotation  vers  la  gauche  pratiquée  dans  des  conditions  identiques  donne 
des  résultats  tout  à  fait  différents.  Ou  obtient  bien  un  nystagmus  poslrotaloire  hori¬ 
zontal  droit  qui  dure  égidement  15  secondes,  mais  lorsipi’on  pose  ranimai  à  terre  dès 
l’ai'i'èt  de  la  rotation  du  fauteuil  à  gauche,  on  n’obtient  anenn  mouvement  de  manège 
vers  la  gauche.  On  a  beau  intensifier  la  rotation  du  fauteuil  vers  la  gauche,  le  résultat 


est  toujours  négatif.  Tout  se  passe  ei 
n’entraînait  aucun  mouvement  de  r  1 
le  nystagmus  est  le  ]j1us  intense.  Il  an 
gauche,  l’animal  lourne  versla  droit 
bat  vers  le  côté  droit.  11  existe  donc  ni 
la  rotation  instrumentale  suivant  ipie 
ou  vers  le  côté  opposé.  Cette  différem 
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.rnmentale  vers  la  gauche 
la  an  moment  môme  où 
tion  instrumentale  vers  la 
11.  alors  que  le  nystagmus 
tre  les  résultats  que  donne 
:arrefour  frontal  détruit 
ort  do  l’animal. 
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L’éprouve  de  la  déviation  provoquée  des  pattes  antérieures  après  gyration  a  été  éga¬ 
lement  faite  grâce  à  un  dispositif  spécial  adapté  au  fauteuil  de  Barany.  Ce  dispositif 
permet  de  fixer  solidement  l’animal  en  position  verticale  et  de  donner  à  la  tête  une 
posiiion  rigoureusement  liorizontale  :  les  pattes  antérieures  dégagées  de  tout  lien  se 
mettent  spontanément  eu  position  liorizontale. 

Après  rotation  du  fauteuil  vers  la  droite  (20  tours  en  15  secondes),  on  oliserve  à  l’arrêt 
une  forte  déviation  vers  la  droite  de  la  patte  antérieure  gauche  suivie  d'une  contre- 
déviation.  Phirovanche,  la  patte  droite  dévie  beaucoup  moins  que  la  gaucho  et  sa  contre- 
déviation  est  plus  faible.  Pour  amène  '  la  patte  anterieure  droite  à  dévier  autant  que  la 
gauche,  il  faut  augmenter  considérablement  la  vitesse  et  la  durée  de  la  rotation  et 
encore  le  résultat  n’est-il  pas  toujours  obtenu. 

Apres  rotation  instrumentale  vers  la  gauche,  on  obtient  une  déviation  très  nette  de  la 
patte  antérieure  gauche,  tandis  que  la  droite  ne  dévie  ([ue  très  faiblement. 

Tout  se  passe  donc  comme  si  la  patte  opposée  au  carrefour  frontal  détruit  se  montrait 
plus  sensible  à  l’épreuve  de  la  déviation  après  rotation  provoquée,  quel  que  soit  le  sens 
de  cette  rotation. 

Uans  CCS  tliverses  épreuves  de  rotation,  la  tète  subit  également  des  déviations  dans 
le  sens  de  la  rotation,  mais  ces  déviations  sont  inégales.  La  tète  dévie  fortement  lorsque 
l’animal  a  tourné  vers  le  carrefour  frontal  détruit  et  moins  imur  une  rotation  instrumen¬ 
tale  dans  le  sens  oppose.  Tous  ces  résultats  se  sont  montrés  constants,  Juseju'à  la  mort 
de  l’animal. 

L’appréciation  grossière  du  tonus  des  membres  montre  une  légère  hypotonie  des  pattes 
opposées  au  carrefour  détruit  et  il  existe  à  ce  niveau  un  peu  de  passivité.  .\  noter  qu’il 
't’y  a  jamais  eu  de  paralysie  des  membres  gauches  et  que  l’animal  pouvait  s’en  servir 
pour  ronger  un  os  ;  ces  pattes  étaient  habituellement  déviées  en  dedans. 

Le  nystagmus  opto-einétique  a  été  recherché  en  faisant  tourner  devant  l’animal  un 
cylindre  vertical  présentant  des  bandes  blanches  et  noires.  Dans  tous  les  cas,  et  pour 
des  sens  de  rotation  et  des  vitesses  différentes,  il  a  été  possible  d’obtenir  quelques  se¬ 
cousses  nystagmiques  comparables  à  celles  du  chien  normal,  mais  nous  devons  dire  que 
le  chien  normal,  lui-même,  ne  donne  rien  de  très  net  à  cette  épreuve. 

Nous  avons  renoncé  aux  épreuves  caloriques  à  cau.se  des  réactions  diffuses  et  défen¬ 
sives  que  provoque  l’introduction  de  l’eau  dans  les  oreilles  du  chien.  De  même  la  re¬ 
cherche  du  vertige  volta'ique  se  trouve  gênée  parla  diffusion  du  courant  aux  muscles 
de  la  face  et  du  cou,  ce  (jui  entraîne  des  mouvements  n’ayant  rien  à  faire  avec  les  réac¬ 
tions  vcstibulaires. 

31  juillel-S  cionl  HJ.'ll.  —  Les  épreuves  précédentes  donnent  les  mêmes  résultats  que 
précédemment.  L’animal  présente  toujours  cette  disposition  à  tourner  vers  la  droite. 
La  rotation  volontaire  vers  la  gauche  peut  cependant  être  obtenue  si  l’on  place  un  ali¬ 
ment  (]uelconque  à  la  gaucho  de  l’animal. 

10  août  1931.  —  L’animal  est  sacrifié  :  le  cerveau  est  formolé  in  silu,  puis  prélevé  en 
vue  de  colorations  suivant  la  méthode  de  Weigert.  Les  coupes  faites  montrent  que  la 
lésion  occupe  nettement  le  carrefour  frontal  antérieur  et  qu’elle  respecte  le  gyrus  sig¬ 
moïde  et  la  tète  du  noyau  caudé  (voir  au  chapitre  anatomiiiue,  phot.  1). 

Cette  iireniière  ol)servation,  ([iii  est  en  réalité  la  plus  récente  des  des¬ 
tructions  du  carrefour  frontal  réalisées  par  nous,  est  égalmnent  la  ])lus 
complète  de  toutes  parce  ([u’elle  comiiorte  le  résultat  d’épreuves  i[ue  nous 
ne  recherchions  pas  au  début  de  nos  travau.x  :  elle  nous  permettra  d'être 
plus  bref  sur  les  observations  suivaides  qui  confirment  les  caractéris¬ 
tiques  du  syndrome  du  carrefour  frontal  antérieui-. 

Chien  U»  2. 

Chien  de  berger  de  18  kilos.  Le  8  janvier  1927,  intervention  aous  anesthésie  au  ohlo- 
ralose.  Après  repérage  électrique  de  la  zone  excitable  du  cerveau  droit,  section  vertioo- 
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uransversale  au  bistouri  en  avant  de  cette  zone.  La  seclion  pénètre  jusqu’à  1,5  cm.  de 
profondeur  environ. 

Le  11  janvier  1927.  —  L’animal  manifeste  une  tendance  très  nette  à  tourner  exclusi¬ 
vement  vers  la  droite.  Cette  aptitude  jjersiste  les  yeux  bandés.  Los  pattes  gauches  pré¬ 
sentent  de  légers  troubles  kinestbési([ues  et  ataxiques  dépistables  par  les  éjireuves  clas- 
sii[ues  :  elles  sont  déviées  en  dedans. 

21  janvier  1927.  —  Les  éi)reuves  de  rotation  instrumentale  sur  le,  faut(!uil  de  Barany, 
la  tête  étant  en  position  horizontale,  montnnit  que  le  nystagmusest  aussi  iniense  après 
rotation  vers  la  droite  i[u’après  rotation  vers  la  gauche.  Lorsque  l’animal  ayant  tourné 
vers  la  droite  sur  le  fauteuil  est  posé  à  terre,  il  exécute  pendant  quehiuos  secondes  un 
magniti(|ue  mouvement  de  manège  vers  la  droite.  Dans  les  mêmes  conditions,  la  rota¬ 
tion  sur  le  fauteuil  ayant  été  faite  vers  la  gauche,  il  n’y  a  aucun  mouvement  de  manège 
do  ce  côté.  Le  corps  a  un  peu  tendance  à  s’incurver  vers  la  droite.  L’animal  ne  présente 
aucune  paralysie  des  membres  gauches  et  les  utilise  sans  difliculté  ;  ces  pattes 
paraissent  cependant  être  un  peu  hypotoniques.  L’épreuve  du  nystagmus  opto-ciné- 
tique  montre  de  très  légères  S(!Coussos  pour  les  deux  sens  de  rotation. 

Tous  ces  résultats  sont  demeurés  invariables  Jusrpi'au  23  Juin  1927,  époque  où  l’ani¬ 
mal  a  été  sacrifié. 

La  lésion  expéi'iinentale  apparaît  sous  la  forme  d’un  îlot  jaunâtre  de  sclérose  et  .siège 
au  niveau  du  carrefour  frontai.  Toutefois,  elle  empièti^  uu  peu  sur  la  partie  tout  à  fait 
antérieure  du  gyrus  et  affleure  la  tète  du  noyau  caudé. 

Chien  n°  3. 

Chien  de  10  kg.  opéré  le  25  février  1927.  Après  ro[)érage  électrique  de  la  zone  mo¬ 
trice  droite,  on  pratique  en  avant  de  cette  zone  une  section  vertico-transver.^ale  à  l’anse 
galvanique.  La  se.ction  s’étend  sur  5  à  G  millimètres  de  cortex  et  en  profondeur  à  1  cm.  5 
environ. 

Le  lendemain,  il  existe  une  très  légère  parésie  des  pattes  gauches  qui  sont  déviées  en 
dedans.  Ceci  n’empècho  pas  l’animal  de  se  tenir  d(d)ouL  et  de  marcher  :  les  pattes  de  ce 
côté  présentent  de  légers  troubles  kinesthésiques  et  ataxiques. 

A  partir  du  10  mars,  l’animal  est  examiné  au  point  de  vue  spécial  des  réactions  laby¬ 
rinthiques.  Il  n’existe  ni  nystagmus,  ni  déviation  des  yeux.  Le  nystagmus  opto-ciné- 
ti(iue  ne  paraît  pas  modifié.  Mis  sur  le  fauteuil  de  Barany,  l’animal  se  comporte  de  la 
manièri!  suivante  :  ajirès  rotation  de  vingt  tours  vers  la  droite  l’animal  effectue  une 
série  de  mouvements  de  manège  vers  la  droite  dont  l’intensité  est  très  forte.  Après  rota¬ 
tion  vers  la  gaucho,  il  n’existe  aucun  mouvement  de  manège  de  ce  côté  et  l’on  est  dans 
l’impossibilité  d’obtenir  ces  mouvements  même  après  gyration  prolongée  sur  le  fauteuil. 
La  déviation  ]iustrotatoire  des  pattes  antérieures  existe  des  deux  côtés,  mais  elle  est 
plus  forte  ])Our  la  patte  opposée  au  carrefour  frontal  détruit  et  cela  quel  que  soit  le  sens 
do  la  rotation.  L(i  nystagmus  provocpié  est  égal  pour  les  deux  sens  de  rotation. 

L’état  et  les  réactions  de  l’animai  demeurent  les  mêmes,  jusqu’au  30  juin  ou  avant  de 
le  sacrifier,  on  excite  la  région  motrice  droiti^  afin  de  voir  si  celle-ci  n’a  ])as  été  touchée 
par  l’opération  ;  cette  zone  répond  à  l’excitation  électrique.  L’aidnml  est  alors  sacrifié 
et  le  cerveau  est  formulé,  i)uis  traité  par  le  Muller  en  vue  d’une  étude  histologique  sui¬ 
vant  la  méthode  de  Weigert.  La  lésion  expérimentale  siège  au  niveau  du  carrefour  fron¬ 
tal  antérieur  et  respecte  la  zone  motrice. 

Chien  de  12  kg.,  opéré  le  19  février  1927.  Destruction  semblable  à  celle  du  chien 
Iirécédent  en  avant  de  la  région  motrice  droite  repérée  par  excitation  faradiipie. 

Après  l’opération,  l’animal  pré.sente  une  tendance  très  nette  à  tourner  vers  la  droite, 
sans  qu’il  y  ait  véritablement  des  mouvements  de  manège. 

Le  25  févriei',  l’animal  est  tout  à  fait  remis  de  l’opération.  Les  pattes  du  côté  gauche 
sont  légèrement  ataxiques  et  déviées  en  dedans,  sans  parésie.  Il  n’y  a  ni  nystagmus,  ni 
déviation  des  globes  oculaires.  Los  réactions  opto-cinéti([ues  sont  normales. 
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Les  épreuves  sur  le  fauteuil  de  Barany  donnent  les  résultats  suivants  :  les  rotations 
droites  ou  gauches  provoquent  des  nystagmus  typiques  et  de  durées  égales.  Après  rota¬ 
tion  vers  la  droite,  l’animal  présente  un  mouvement  de  manège  intense  vers  ce  côté  ; 
après  rotation  vers  la  gauche,  il  n’existe  pas  de  mouvement  de  manège,  quelle  que  soit 
l’intensité  de  la  rotation. 

L’état  et  les  réactions  de  l’animal  demeurent  inchangés  jusqu’au  15  juillet  1927  où  il 
est  sacrifié.  Le  cerveau  est  traité  i)ar  le  formol,  puis  par  le  Muller,  en  vue  d’une  étude 
au  Weigert.  La  lésion  expérimentale  siège  nettement  au  niveau  du  carrefour  frontal 
antérieur  droit. 

Tels  sont  les  faits  observés  par  nous  chez,  le  chien  dans  les  lésions  expé- 
riinenl.ales  du  carrefour  frontal  antérieur.  Ils  nous  permettent  d’assifrner 
au  Syndrome  expérimental  du  carrefour  frontal  antérieur  du  chien  les 
uaraotères  suivants  (IS)  : 

Tendance  à  tourner  électivement  du  côté  du  carrefour  frontal  dé- 
t'i'uit  sans  (pi’il  y  ait  à  proprement  parler  mouvement  de  manège,  (’.elte 
tendance  apparaît  surtout  dans  la  marche,  indépendamment  de  tout  phé- 
uoinène  de  paralysie  des  pati.es  ; 

2°  Légers  I  roubles  ataxi([ucs  et  dysmétriques  des  pattes  opposées  au 
carrefour  frontal  avec  déviation  de  ces  pattes  en  dedans  et  parfois  chute 
ce  côté  ; 

3°  Egalité  des  réactions  nystagmiques  oblenues  après  rotation  sur  le 
fauteuil  de  Barany,  cjucl  (jue  soit  le  sons  de  la  rotation. 

4°  Inégalité  des  phénomènes  de  rotation  poslgyratoire  ;  si  l’animal  a 
fourné  sur  le  fauteuil  vers  le  lobe  frontal  lésé,  on  obtient  à  l’arrêt  un  mou. 
vement  de  manège  vers  ce  côté.  Si  l’animal  a  tourné  vers  le  côté  opposé  au 
lobe  frontal  lésé,  il  est  impossible  d’obtenir  à  l’arrêt  un  mouvement  de  ma¬ 
nège  vers  le  côté  opposé  à  ce  lobe  ;  si  l’on  augmente  l’intensité  de  la  rota- 
fion,  il  peut  même  survenir  une  inversion  de  la  rotation  poslgyratoire  ; 

u“  Inégalité  de  la  déviation  provoquée  des  pattes  antérieures  par  l’é- 
preuve  rotatoire.  Quel  que  soit  le  sens  de  la  rotation,  la  déviation  dos  pattes 
antérieures  se  montre  toujours  conforme  à  la  règle,  mais  la  déviation  de  la 
patte  opposée  au  carrefour  fronl.al  détruit  est  toujours  la  plus  important  (>. 

6°  Il  n’existe  pas  de  modification  du  nystagmus  optocinétique  dans  les 
deux  sens  par  rapi)ort  à  ce  qui  existe  chez  le  chien  normal  ; 

7°  Hypotonie  légère  des  pattes  opposées  au  carrefour  frontal  détruil  ; 

8°  Pas  de  modification  de  la  position  des  yeux  ni  de  nystagmus  si)ou- 

tané  ; 

2“  Pas  de  modification  psychique  apparenle. 

Ee  syndrome  expérimental  ainsi  isolé  ne  saurait  être  admis  que  s’il 
peut  être  prouvé  que  des  lésions  de  toute  autre  partie  du  lobe  frontal  ou 
du  cerveau  ne  réalisent  rien  de  semblable.  Nous  avons  donc  reclierché  ce 
fiu’il  advenait  lorsque  les  lésions  n’atteignent  plus  le  carrefour  frontal 
aùféri(!ur. 

8ur  un  chien  de  10  kg.  (chien  n^  h),  nous  avons  lésé  la  })arLie  rhincjicé- 
Phalique  du  lobe  frontal  d’un  seul  côté  ;  l’animal  n'a  présenté  aucune  es¬ 
pèce  de  tendance  à  tourner  électivement  d’un  côté.  Les  réactions  sur  le 
fauteuil  de  Barany  se  sont  montrées  absolument  normales  :  en  particulier 
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les  rot, allons  vers  la  droil-e  ou  vers  la  gaucho  ont,  toujours  été  suivies  de 
inouvemenls  de  manège  de  même  sens  ([ue  ccLte  rotation.  Il  n’y  avait  pas 
d’ataxie  croisée,  pas  de  nysLaginus,  ])as  de  chute,  pas  d’inégalilé  dans  la 
déviation  des  pattes. 

Sur  d’autres  chiens,  en  particulier,  le  chien  n^  6,  nous  avons  lésé  sujier- 
licicllonnnit  la  région  motrice  du  gyrus  sygmoïde.  L’animal  a  jiri'S(mté 
une  hémiplégie  croisée  de  caractère  transitoire  (comme  il  advient  chez  le 
chien),  avec  troubles  ataxi(jues  et  kinesthési([ues.  En  aucun  cas,  nous  n’a¬ 
vons  noté  de  dilTérence  dans  le  com])ortement,  de  l’animal  après  rotation 
sur  le  fauteuil  :  ([ue  cette  rotation  soit  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche 
(lorsque  la  î)aralysie  était,  sullisamment  diminina!  jiour  jiermct.tre  à  l’ani¬ 
mal  de  se  tenir  debout  (‘t  d'elîectucr  des  rnouvenuinl.s),  il  y  avait  mouve¬ 
ment  de  manège.  Le  nystngmus  provo([ué  ét.ait,  (’gal  dans  les  deux  sens. 
Dans  le  seul  cas  oii  un  animal  ]>araissait  se  comj)orter  comme  un  chiim  au 
carrefour  froidal  détruit,  la  lésion  du  gyrus  s’accompagnait,  d’un  abcès 
prol'otid  (jui  s’étendait,  jus([u’à  la  ré'gion  du  carrefour  frfuital. 

De  tout  ceci  il  nous  paraît  donc  bien  n’‘sull,(!r  ([u'il  exi.stcnn syndrome 
jiréfroidal  particuhhir  en  rai)jiort  avec  la  desl,ruc,l,ion  de  la  région  l,rès  sj)é- 
ciale  c(uc  nous  (hhiommons  «  carrefour  frordal  antérieur  ».  Les  lésions  des 
autres  parl.ies  flu  lobe  frontal  i[ui  resf)ec,tetd,  cet, te  ri'‘gion  ne  donnent,  i)as 
lieu  à  ce  syndrome. 

La  lésion  des  autres  lobes  du  cerveau  (noyaux  gris  exceptés)  ne  pa- 
raissent,  ])as  réaliser  les  t  roubh;s  not(‘S  dans  le  syndrome  du  carrefour  fron¬ 
tal  antérieur.  Nous  avons  ])u  réadiser  des  lésions  profondes  des  Gyri  arcuati 
e',  do  la  i)artie  occ,i])ital(;  du  cerveau  du  c,hien  sans  voir  rien  survenir  qui 
])uisse  ru|j])eler  le  syndrome  du  cari^d'our  frontal  antérieur.  Les  réact  ions 
postgyratoires  et,  la  déviation  des  pattes  en  particulier  se  sont  toujours 
inont.rées  normales  dans  les  deux  sens.  Si  d(,‘s  particularités  sont  ap]iaru(!S 
dans  les  naictions  nystagmi<pn;s, nous  ne  saurions  en  faire  étal,  ici  réser¬ 
vant,  ces  fait, s  ])oui’  un  autre  ordre  do  l,ravaux. 

Lümi’aumson  KN'i'ur:  i.r;  s'i  xdromi,;  du  cmuidfoi.'u  l'noN’j'AL  antkkif.uh 

FT  LFS  SA'NDUOMICS  l'LXPFlUMIINTAUX  pl  i  LFI  nESSFMULI-JNT. 

L’(^xistence  ilans  le  syndroitu!  du  carrefour  frontal  ant<'u'ieur  de  symp- 
tômes  l,(;ls  ([ne  l’inégale  déviation  [)rovo([ué(‘  des  patl,(îs,  la  tendance  à 
tourner  V(.‘rs  h(  C(')l,é  lésé,  le  trouble  d(!s  réaud  ions  rot  atoires  après  gyrid,ion 
sur  h;  fauteuil,  nous  incitcuit  à  compaiaîr  ce  syndrome  à  ceux  ([ui  ont  avec 
lui  (hîs  l,(;rnuvs  communs. 

Nous  sommes  ainsi  amenés  à  décrire  succ,essiv(!menl,  les  I, roubles  ob¬ 
servés  (diez  le  chien  (d,  d’autres  animaux  dans  : 

1“  Le  syndrome  labyrinl,hi([U(!  unilatéral  e.xpérimental  ; 

'i”  Le  syndronu!  céréludleux  unilal,(’‘ral  (îXjiérimental. 

I"  Si/ndrome  labjjrinlliiqne  nnilaléral  r.rprrimenlal . 

L'extir])ati(jn  unilatérale  du  labyrinthe  a  des  elïets  bien  connus  depuis 
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les  Lravaux  de  Flourens,  E.  Ewald,  Goltz,  Barany,  Mach,  Magniis,  dans 
scs  rccdaerches  remaniuables,  a  neltement  précisé  les  divers  phénomènes 
'[ui  suivent  cette  extirpation  (33).  On  peut  les  décrire  ainsi  :  1°  rotation 
de  la  tête,  du  corps  et  du  bassin  vers  le  côté  opéré,  représentant  un  réflexe 
labyrinthitjue  direct  ;  2°  diminution  du  tonus  des  extenseurs  du  côté  opéré, 
'pii  semble  conditionnée  non  jnas  par  le  labyrinthe,  mais  par  les  réflexes 
que  provo([ue  la  position  anormale  du  cou  ;  3°  mouvements  de  roulement 
et  inouvennmts  de  manège  dirigés  vers  le  côté  lésé  ;  1”  déviation  des  yeux 
du  c,ôté  opposé:  celui  du  côté  opéré  vers  le  bas,  celui  du  côté  sain  vers  le 
haut.  ;  3°  nystagmus  s])ontané  battant  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

Eeidler  (2ü)  dans  ses  recherches  sur  les  bases  anatomiques  et  pliysio- 
logi([ues  du  nystagmus  arrive  à  la  même  description  chez  le  lapin  et 
ap]>orte  de  nouvelles  ])récisions. 

Frappé  par  les  ressemblances  jiartielles  qui  existent  entre  le  syndrome 
labyrinthi([ue  unilaL('ral  et  le  syndrome  du  carrefour  frontal  antérieur  du 
f'I'ieu,  nous  avons  voulu  étudier  d’une  manière  systématique  les  résultats 
fournis  par  les  épreuves  rotatoires  dans  le  syndrome  labyrinthique  expé- 
l’imental.  Nous  avons  pour  cela  jiratiqué  la  destruction  totale  du  laby- 
'■iutlie  chez  le  chien  par  la  voie  auriculaire  externe  au  moyen  d’une  lra.ise 
d(i  dentiste  pénétrant  au  niveau  des  fenêtres  ronde  et  ovale.  La  direction  et  la 
profondeur  de  la  fraise  ont  été  soigneusement  déterminées  par  des  repérages 
préalables.  On  obtient,  dans  ces  conditions,  une  destruction  totale  du  la- 
Ijyriid  he  sans  aucune  lésion  du  cervelet  voisin,  ce  que  ire  peut  réaliser  chez 
le  chien  l’opération  très  délicate  de  la  section  intracrânienne  du  nerf  au- 
<lil'if.  Les  observations  expérimentales  suivantes  montrent  les  résnltats 
obtenus. 


Chien  n»  7. 

Chien  do  0  !<■?.  Gliluralose  :  1  gr.  Destruction  du  labyriutiic  droit  imr  voie  articu¬ 
laire  externe  au  moyen  de  ia  fraise  de  dentiste.  Dès  après  la  destruction  et  ijcndant  que 
se  poursuit  l’effet  anesthésique  on  note  une  rotation  très  nette  de  ia  tète  et  du  tronc 
vers  le  côté  droit  :  l’œil  droit  est  nettement  dirigé  en  bas  et  à  droite.  Piuidant  toute  la 
durée  du  sommeil  ohloralosique,  il  n’existe  aucune  secousse  nystagmiqne  des  globes  ocu¬ 
laires,  CO  qui  nous  a  paru  démontrer,  au  P''  Pachon  et  à  nous-même,  que  i’aboiition  mo¬ 
mentanée  du  nystagmus  devait  être  imputée  à  l’action  du  chloralose  sur  certains  cen¬ 
tres.  De  fait,  au  bout  de  deuxlieures,  temps  qui  marque  le  début  du  réveil  de  l’animal, 
on  voit  apparaître  un  nystagmus  typique  conforme  à  la  règle.  Si  pendant  la  durée  du 
sommeil  ohloralosique,  on  place  l’animal  sur  le  fauteuil  de  Barany  et  qu'on  le  tasse  tour¬ 
ner  du  côté  droit  et  du  côté  gauche,  on  note  que  la  rotation  no  modifie  nullement  l’in- 
ourvation  de  la  tête  et  du  corps  vers  le  côté  lésé  et  qu’elle  ne  provoque  l'apparition  d’au¬ 
cun  mouvement  de  manège  et  d’aucun  nystagmus. 

Le  lendemain  do  l’opération  et  les  huit  jours  suivants,  l’animai  présente  un  raouve- 
nient  de  manège  très  intense  vers  la  droite  combiné  à  un  certain  degré  de  roulement.  La 
Wto  est  en  déviation  vers  la  droite  avec  une  rotation  suivant  son  axe  antciM-iiostcrieur 
qui  place  l’œil  droit  plus  bas  que  le  gauche.  La  tête  présente  des  oscillations  latérales 
de  gauche  à  droite  de  caractère  ataxique.  Le  tronc  est  enroulé  vers  la  droite  et  l'animal 
effectue  de  violents  mouvements  de  manège  de  ce  côté,  troublés  d’ailleurs  par  une 
ataxie  générale  statique  et  cinétique.  Les  yeux  sont  déviés  vers  la  droite  surtout  le  droit: 
ils  présentent  un  nystagmus  vers  l.i  gauche  très  intense,  du  type  à  la  fois  horizontal  et 
rotatoire  :  l’axe  de  ce  nystagmus  est  oblique  de  haut  en  bas  et  de  droite  à  gauclie. 
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Les  épreuves  rotatoires  fournissent  les  résultats  suivants  :  après  rotation  instrumen¬ 
tale  vers  la  droite,  la  tête  étant  maintenue  horizontale, on  obtient  une  accentuation  du 
nystagmus  gauche  qui  dure  15  secondes  ;  après  rotation  v'ers  la  gauche  il  se  produit 
un  très  léger  nystagmus  droit  qui  dure  5  secondes  à  jioino  et  se  trouve  vite  remplacé 
par  le  nystagmus  spontané  gauche.  Lorsque  l’animal  a  tourné  vers  la  droite,  on  obtient 
un  magnifique  mouvement  de  manège  ;  lorsqu’il  a  tourné  vers  la  gauche,  il  n’y  a  pas  de 
mouvement  de  manège. 

L’étude  de  la  déviation  provoquée  des  pattes  antérieures  fournit  des  résultats  très 
nets  ;  après  rotation  vers  la  droite  les  deux  pattes  dévient  également  vers  ce  côté  : 
après  rotation  gaucho,  il  n’y  a  aucune  déviation. 

lad  te  proinièrc  observation  nous  nionlre  donc  que  si  le  syndroitu'  laby- 
rintliique  iinilaléral  comporte  cerlains  termes  (pi<!  l'on  ne  l.rouve  pas  dans 
le  syndrunu'  du  (uirrel'our  frontal  antérieur,  il  existe  cependant  la  même 
tendance  à  tourner  vers  le  côté  lésé  et  la  meme  impossibilité  d’obtenir 
une  rotation  postgyratoire  lorsque  cef.te  rotation  a  été  t'aibi  vers  le  côté 
opposé  au  labyrinthe  détruit.  Les  réactions  de  déviation  des  juattes  sont 
différentes  de  celles  obtenues  dans  le  syndrome  du  carrefour  frontal  anté¬ 
rieur. 

Tous  C('s  résultats  ont  été  retrouvés  sur  trois  autres  chiens  opérés  de  la 
même  manière. 

2°  Si/iidrom)’,  rrrrliHIrii.r  iinildlrral  c.vpévimi’nlal . 

André  Thomas  et  A.  Durupt,  dans  leurs  expériences  sur  les  localisations 
cérébelleuses  chez  le  chien  décrivent  ainsi  les  conséquences  de  la  destruc¬ 
tion  d’un  lobe  cérébelleux  et  du  (buni-vermis  correspondant  (d)  :  «  le  corps 
de  l’animal  décrit  une  scoliose  à  concavité  orientée  vers  hî  côl.é  opéré  :  la 
tète  est  orient  ée  dans  le  même  sens.  L’ojil  du  côt  é  opéré  regarde  en  bas  et. 
en  dedans, l'autre  en  haut  et  en  (b'hors  ;  il  y  a  du  nystagmus  i[ui  disparaît 
au  bout  de  i[U(dques  jours...  Dès  ([ue  le  décubiliis  abdominal  peut  être 
réalisé,  la  tète  oscille  et  la  chute  se  fait  vers  le  côté  opéré.  Lors([ue  la  sta¬ 
tion  sur  les  ([uatre  pattes  peut  être  obtenue,  survituiiuuit  des  mouveimmls 
forcés  qui  entraînent  l’animal  vers  le  côté  lésé  ».  Il  l'aul,  nol.(;r  (uifin  les 
lihénomènes  de  dysmél.rie  des  pattes  corres])ondard.  au  lobe  cérébelleux 
lésé. 

La  description  donnée  par  Thomas  et  Durupt.  du  syndrome  cérébelleux 
unilatéral  ne  correspond  peut-être  ])as  à  la  seule  lésion  du  ccirvelet  et  nous 
avons  de  bonnes  raisons  de  pens(ïr  (pu'  bî  systèimï  vestibulainî  homolatéral 
avait  ])eut.-êlre  subi  (picbiiu;  offense'  dans  l’acte  o])érat.oire.  Nous  savons 
en  effet,  ([ue  de  l’avis  d’auteurs  comme  l.eidler,  Hisscfi  Hussel  et  Munclb 
Ferrier  et  Turner,  Dusser  de  Banume,  Barré,  Mai-burg,  le  nystagmus  spon¬ 
tané  n’ajeparaît  pas  dans  les  lésions  st.ricl.ement  limitées  au  c.ervcbît,  tan¬ 
dis  que  Tliomas  le  const.atc  dans  les  pnuniers  jours  après  ses  décérébella- 
t.ions  unilatérales  chez  le  chien.  Ce  fait  discordaid  nous  a  incité  à  reprendre 
expérimentalement  l’étude  du  syndrome  cérébelleux  du  chien  en  réalisant 
des  destructions  éleetrolyticpies  de  cel.  organe,  ce  ({ui  permet  de  respecter 
le  iK'i'f  vestibulairc  <d.  d’éviter  toute  manœuvre!  de  déjelacernent  ou  de 
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LracLioii  du  c.crvelcL  susoepLible  d’agir  sur  la  huitième  paire  crânienne. 
Dans  ces  conditions,  les  résultats  expérimentaux  constatés  par  nous  dif¬ 
fèrent  de  ceux  de  Thomas  et  Durupt. 

Qu’il  s’agisse  de  lésions  limitées  au  vcrmis  antérieur,  au  verrais  posté¬ 
rieur,  au  lobe  latéral  du  cervelet,  on  n’observe  pas  de  scoliose  du  rachis  ou 
<lo  rotation  forcée  de  la  tête  :  il  n’y  a  pas  de  mouvements  de  manège,  mais 
une  tendance,  à  l.ourncr  de  ])rétérence  vers  le  cé)té  seul  lésé  ou  le  plus  lésé  ; 
il  n’y  a  pas  de  nystagmus,  meme  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l’opé¬ 
ration,  les  yeux  n’oid,  aucune  position  anormale. 

hln  ce  t[ui  concerne  les  résultats  des  épreuves  de  rotation  sur  le  fauteuil, 
nous  avons  observé  ([ue  le  nystagmus  postrotatoire  n’était,  pas  modifié 
par  les  destructions  cérébelleuses  précédentes  :  il  se  fait  d’une  manière 
coinparabh;  à  celle  du  c.hicn  normal.  Après  rotation  sur  le  fauteuil  vers  la 
droite  ou  vers  la  gauche,  on  obtient  une  rotation  postrotatoire  dans  les 
deux  sens  comme  chez  le  chien  normal  :  on  remarque  seulement  qu’il  faut, 
pour  les  provoquer,  une  rotation  un  peu  plus  forte  que  normalement.  La 
déviation  postrot.atoire  des  pattes  antérieures  présente  dans  bien  des  cas 
un  caractère  anormal  et  paradoxal  sur  Icciuel  nous  aurons  l’occasion  de 
revenir  dans  un  prochain  travail  sur  le  cervelet.  Le  seul  phénomène  cons- 
l-ant  dans  la  lésion  limitée  au  lobe  latéral  du  cervelet  est  une  dysmétrie 
très  nette  des  pattes  homolatérales,  qui  ressemble  i)ar  bien  des  points  à 
celle  constatée  par  nous  dans  le  syndrome  du  carrefour  frontal  antérieur. 

De  ces  recherches,  il  résulte  donc  bien  que  les  anomalies  rotatoires  cons¬ 
tatées  dans  le  syndrome  du  carrefour  frontal  antérieur  du  chien  ne  sont 
pas  retrouvées  dans  les  lésions  limitées  au  cerv'clct  seul.  En  revanche,  le 
cervelet  et  le  carrefour  frontal  antérieur  croisé  paraissent  réaliser  des 
troubles  dysmétri([ues  de  meme  ordre. 

L’étude  entreprise  par  nous  du  syndrome  unicérébelleux  du  chien 
montre  que  l’ataxie  avec  déviation  en  dedans  des  pattes  homologue  est 
comparable  à  celle  ([ue  crée  le  syndrome  du  carrefour  frontal  antérieur 
fians  les  jiattes  croisées.  Il  vient  donc  naturellement  à  l’esprit  d’admettre 
que  le  lobe  frontal  d’un  côté  est  en  relation  étroite  avec  le  cervelet  du  côté 
opposé.  Cette  opinion  se  trouve  confirmée  par  la  lecture  de  l’important 
travail  de  Mingazini  et  Polimanti  (40),  sur  les  effets  des  ablations  succes¬ 
sives  des  lobes  frontaux  et  du  cervelet  chez  le  chien.  L’extir])ation  d’un 
hémisphère  du  cervelet  après  ablation  du  lobe  frontal  du  côté  opposé  aug¬ 
mente  l’asthénie  et  l’ataxie  déjà  causées  du  côté  croisé  par  l’ablation  du 
lobe  frontal.  Le  même  résultat  est  obtenu  si  l’extirpation  du  cervelet  pré¬ 
cède  celle  du  lobe  frontal.  L’extirpation  du  lobe  frontal  et  du  cervelet  du 
même  côté  réalisent  une  asthénie  et  une  ataxie  bilatérales  qui  prédo¬ 
minent  cependant  du  côté  des  extirpations,  ce  qui  indique  la  part  plus 
grande  prise  par  le  cervelet  dans  la  genèse  de  l’asthénie  et  do  l’ataxie. 

Il  semble  donc  bien  démontré  qu’il  existe  des  relations  fonctionnelles 
certaines  entre  le  lobe  frontal  d’un  côté  et  le  cervelet  opposé  :  ceci  se  trouve 
d’ailleurs  confirmé  par  l’existence  de  voies  anatomiques  qui  unissent  ces 
deux  parties  du  névraxe. 
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Imi  fo  ([ui  concerne  les  troubles  des  réactions  rotatoires  observés  dans  le 
syndrome  du  carrefour  frontal  antérieur,  on  n’en  trouve  pas  de  semblables 
dans  les  b'sious  unilatérales  du  cervelet,  comme  nous  l’avons  démontn'. 
En  ]iarliculier  la  rotation  sur  le  fauteuil  amène  une  gyration  posi  rota¬ 
toire  du  chii'u  aussi  bien  vers  le  cervelet  lésé  ([ue  vers  le  cervelet  sain,  ce 
qui  n'a  pas  lieu  dans  la  destruction  du  carrefour  frontal  antérieur. 

L'étude  comparative  des  trois  syndromes  (carrefour  frontal  antérieur, 
unilabyrinthique  et  hémicérébelleux)  nous  montre  donc  ([ue  le  syndrome 
du  c,arrefour  frontal  antérieur  se  ra])])roche  beaucoup  du  syndrome  uni¬ 
labyrinthique  homolatéral  en  ce  qui  concerne  leurs  ternies  communs.  La 
ressemblance  avec  le  syndrome  hémicérébelleux  croisé  porte  sur  d’autres 
points.  La  physiologique  fait  donc  jiressentir  l’existence  d’une  voie  unis¬ 
sant  le  lobe  frontal  au  labyrinthe  du  même  côté  et  au  cervelet  opposé. 

l'our  éclairer  la  situation  de  la  voie  labyrinthiipie,  il  convient  d’étudier 
mé-thodi([uement  certains  syndromes  réalisés  par  des  lésions  situées  dans 
cette  portion  du  névraxe  comprise  entre  les  labyrinthes  et  le  lobe  frontal  : 
c’est  là  un  procédé  de  jalonnement  physiologique  dont  nous  verrons  tout 
l’intérêt. 

Or,  entre  le  labyrinthe  et  le  lobe  frontal,  on  trouve  les  formations  sui¬ 
vantes  : 

lo  Les  noyaux  du  nerf  vestibulaire  ;  2»  le  pédoncule  cérébral  ;  do  le 
thalamus  ;  4°  le  noyau  lenticulaire  ;  ü»  le  noyau  caudé. 

Tl  convient  donc  d’étudier  les  caractères  respectifs  de  ces  divers  syn¬ 
dromes. 


Sijndromes  expérimenlanx  (lest  nouaax  vedibtilnirest. 

Dans  un  remarquable  travail  intitulé  «  Etude  anatomo-physiologicfue 
du  faisceau  longitudinal  postérieur  et  ses  relations  avec  les  mouvements 
forcés  »,  Muskens  apporte  les  résultats  de  destruction  électives  des  noyaux 
vcstibulaires  (38). 

[)ans  deux  expériences  sur  le  chat,  le  noyau  deDciters  a  été  lésé  ;  dans 
d’autres,  le  noyau  de  Betcherew  a  seul  été  atteint.  Si  l’on  considère  h-s 
conséquenc(;s  de  ces  lésions  en  ce  ([ui  concerne  la  locomotion  dans  le  ])lan 
horizontal,  on  peut  conclure  avec  Muskens  que  :  1“  on  observe  des  mou¬ 
vements  circulaires  forcés  dirigés  vers  le  côté  lésé  après  destruction  de  la 
partie  triangulaire  du  noyau  de  Deiters  ou  après  section  des  fibres  croisées 
vestibulo-mésencéphaliques  ([ui  en  émanent  ;  2°  les  mouvements  circu¬ 
laires  et  plus  encore  la  déviât, ion  conjuguée  sont  dirigés  du  côté  opposé  à 
la  l(‘sion  après  destruction  d’un  noyau  de  Betcherew  ou  section  du  fais¬ 
ceau  vestibulo-mésencéphali([ue  homolatéral  qui  en  émane  ;  3»  des  mou¬ 
vements  forcés  do  roulement  vers  le  côté  lésé  surviennent  après  lésion 
du  noyau  propre  de  Deiters  ou  du  fasciculus  vestibulo-tegmentalis  late- 
ralis  ([ui  en  émane  et  passe  au  niveau  de  la  corne  lal.érale  homonyme  du 
faisceau  longitudinal  postérieur  ;  4°  des  mouvements  forcés  de  roulement 
vers  le  côté  sain  surviennent  après  lésion  de  la  partie  descendante  du  noyau 
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vesLiJnilaire  ou  du  fasciculus  vestibulo-tegmentalis  medialis  qui  en  vient, 
et  occupe  la  partie  moyenne  de  la  corne  latérale  du  faisceau  longitudinal 
postérieur. 

On  peut  donc,  en  adoptant  les  résultats  de  Muskens,  systématiser  ainsi 
les  noyaux  vestibulaires  : 

Destruction  du  it.  triangulaire  mouvement  de  manège  homolatéral. 

—  de  Betcherew  -  mouvement  de  manège  croisé. 

—  principal  de  Deiters  ■  ■  mouvements  dé  roulement  vers  le  côté  lésé. 

—  de  la  partie  descendante  du  n.  vestibulaire  -  mouvements  de  rou¬ 
lement  vers  le  côté  opposé  au  noyau  lésé. 

Ces  résultats  sont  à  rapprocher  de  ceux  obtenus  par  Leidler  (2h).  Cet 
huteur  a  vu  sur  le  lapin  une  lésion  prédominante  du  noyau  triangulaire 
déterminer  une  déviation  de  la  marche  vers  le  côté  lésé  et  du  nystagmus 
vertical  battant  du  côté  opposé  à  la  lésion  (lapin  n^  23).  Sur  un  autre 
l^pin,  la  lésion  de  la  partie  descendante  du  noyau  vestibulaire  provoque 
une  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  et  une  rot  ation  vers  le  côté  lésé  tandis 
*{ue  le  nystagmus  vertical  bat  du  côté  opposé. 

Plus  récemment,  P.  van  Gehuchten  a  pu,  en  associant  une  lésion  du 
noyau  de  Deiters  à  une  lésion  du  nerf  vestilndaire,  obtenir  chez  le  lapin 
une  rotation  forcée  vers  le  c.ôté  lésé,  .\nalysant  les  expériences  de  Leidler 
et  ses  propres  constatations,  P.  van  Gehuchten  pense  qu’une  lésion  des 
uoyaux  ou  des  fibres  vestibulaires  centrales  a  toujours  pour  couséquence 
Un  nystagmus  dirigé  vers  le  côté  non  lésé  ou  le  moins  lésé.  {Revue  d  O.  N. 
O;  décembre  1927.) 

Quelles  que  soient  les  divergences  entre  les  conclusions  de  Leidler, 
Muskens  et  van  Gehuchten  il  est  cependant  certain  que  des  lésions  por¬ 
tant  électivement  sur  certains  noyaux  vestibulaires  peuvent  réaliser  des 
symptômes  tels  cpie  la  tendance  à  tourner  du  côté  lésé,  que  nous  avons 
trouvée  dans  le  syndrome  du  carrefour  frontal  antérieur.  Il  est  regrettable 
'[ue  nous  ne  sachions  pas  comment  se  comportent  les  animaux  étudies  en 
ue  qui  concerne  les  réactions  après  rotation  sur  le  fauteuil  de  Barany. 

Il  convient  maintenant  de  suivre  les  voies  vestibulaires  centrales  de¬ 
puis  leurs  noyaux  d’origine,  en  particulier  dans  le  pédoncule  cérébral. 

Syndromes  pédonciilaires  expérimeniaux. 

Dans  le  travail  déjà  cité,  Muskens  (38)  a  pu  réaliser  des  lésions  du  fai.s- 
ccau  longitudinal  postérieur  portant  électivement  sur  certaines  de  ses 
parties  constituantes. 

!8i  l’on  admet,  d’après  l’étude  des  dégénérescences,  que  le  faisceau  lon¬ 
gitudinal  postérieur  groupe  des  voies  ascendantes  émanées  des  noyaux 
vestibulaires  et  que  certaines  de  ces  voies  sont  homolatérales  et  d’autres 
oroisées,  on  conçoit  que  les  effets  obtenus  dans  des  lésions  partielles  de 
ces  voies  soient  très  différents. 

Parmi  les  syndromes  expérimeniaux  décrits  par  Muskens,  nous  ne 
retiendrons  ici  (jue  ceux  qui  s’accompagnent  de  mouvements  de  rotation 
dans  le  plan  horizontal. 
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On  savail,  déjà,  depuis  les  travaux  de  Pourrour  du  I^cLit,  Serres,  Magen¬ 
die,  Vulpian,  Sehiff,  ([ue  l’effet  de  la  section  d’un  pédoncule  cérébral  n’est 
pas  le  mêiiK;  suivant  le  siège  de  cette  section.  Les  sections  hautes,  au  ni- 
V('au  (les  tubercules  (luadrijumeaux,  provof[uent  un  mouvein(;nt  d<;  ma¬ 
nège  vers  le  c(')t(i  lésé  (Cl.  IbuTiard),  les  sections  basses  faites  au-devani  de 
l’origiiu^  du  trijumeau  jirovorpient  un  inouvcurnud,  de  manèg((  v(!rs  le  côlé 
sain.  Cette  difb'rence  d’elîcts  s’interprète  très  bien  aujourd’hui  au  tra¬ 
vers  des  faits  ex])érimcntaux  mis  en  évidence  par  Muskens.  Ce  dernier 
auteur  considère  ([ne  dos  part  ies  distinct(is  de  noyaux  de  IJeitcrs  et  de  Het- 
cherew  sont  (ui  relation  avec,  un  des  trois  canaux  semi-circulaires  situés 
du  même  côté.  De  ces  noyaux  partent  trois  contingents  distincts  de  fibres 
transmettant  aux  camtres  supérieurs  les  impulsions  émanées  de  cba([ue 
canal.  C’est  là  ce  ([ue  représente  le  schéma  (.[uc  donne  iMuskens  dans  son 
travail. 

Lltérieurcmcnt,  Muskens  a  montré  (d9)  que  la  section  d’un  faisceau  lon- 
gitudiiya!  postérieur  entraîne  invariablement  des  mouvements  de  manège 
du  côté  sain  et  des  mouvements  de  roulement  vers  le  côté  lésé  ;  le  sens  de 
ces  mouvements  se  renverse  dès  qu’on  atteint  la  commissure  postérieure. 
Lid.re  la  commissure  postérieure  et  le  globus  pallidus,  le  manège  se  fait 
vers  le  côté  lésé. 

Le  fait  important  (pu;  fournissent  ces  données  est  la  notion  d’un  erd. re¬ 
croisement  des  voies  en  rapport  avec  le  système  du  canal  horizontal  ;  ainsi 
se  trouve  être  exjdiqué  le  sens  différent  du  mouvement  de  manège  suivant 
(pie  la  section  [lédonculaire  est  haute  ou  basse.  Le  point  capital  fiour  notre 
iulerprél.ation  est  que  les  lésions  situées  au-dessus  de  la  commissure  ]ios- 
tiiricure  et  au-dessous  de  la  couche  opti(jue  donnent  lieu  à  un  mouvement 
de  manège  ou  à  une  tendance  à  i.ourner  vers  le  côté  de  la  lésion.  Il  existe 
en  outre  une  incurvation  du  cou  et  du  tronc  vers  le  même  côté.  Nous  avons 
pu  vérifier  ces  faits  chez  le  chien  et  l’on  trouvera  dans  notre  thèse  sur  les 
fonctions  du  noyau  caudé  (17)  (observation  n°  21 ,  p.  88),  les  effets  observés 
dans  une  lésion  haute  du  pédoncule  cérébral. Sur  un  chat,  nous  avons  fait 
de  semblables  constatations  et  vu  que  les  épreuves  rotatoires  montraient 
la  (lisj)arition  de  lu  gyration  postrotatoirc  vers  le  côté  opposé  à  la  région 
détruite.  11  nous  paraît  donc  fondé  de  penser  (py’unc  partie  des  voies  ves- 
tibulaires  monte  à  ce  niveau  vers  la  région  sous-opti(pie. 

SijndroiiK’.  Ikalainiquc.  expérime.nUd. 

L’est  à  notre  regretté  maître,  il.  Verger  (bl),  que  l’on  doit  (;hez  le  chi(;n 
la  (connaissance  préc.ise  du  syndrome  expérimental  de  la  destruction 
électrolytiipie  du  thalamus.  Verger  avait  noté  la  perte  de  la  notion  de  posi¬ 
tion  des  membres  et  les  troubles  passagers  des  sensibilités  douloureuse  et 
lhermi(iue  ;  il  n’y  avait  pas  dans  ses  expériences  de  mouvements  forcés  ni 
de  trouble  de  l’attitude  générale  du  corps.  Il  faut  noter  (pie  les  destruc¬ 
tions  nhdisées  par  Verger  portent  surtout  au  niveau  du  pulvinar  et  n’at- 
ti.ugnent  pas  les  noyaux  ventral  et  externe. 
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G.  Roussy,  utilisani,  la  môme  méthode  ({iic  Verger,  observe  des  troubles 
sensitifs  analogues  et  parfois  des  mouvements  de  manège  qu’il  attribue, 
avec  la  majorité  des  physiologistes,  à  la  lésion  du  pédoncule  cérébral  voi¬ 
sin  :  ceci  ne  nous  paraît  pas  évident  car,  si  les  h'sions  exi)érimentales  du 
noyau  ventral  du  thalamus  débordent  souvent  vers  le  pédoncule,  on  n’est 
pas  autorisé  pour  cela  à  lui  rapporterles  mouvements  de  manège.  En  outre, 
de  ce  que  la  lésion  du  pulvinar  ne  donne  pas  lieu  à  des  mouvements  forcés, 
il  ne  s’ensuit  pas  ([ue  ceci  soit  une  règle  pour  les  autres  noyaux  du  thala¬ 
mus.  Nous  pensons,  au  contraire,  que  le  fait  de  voir  une  très  grosse  hémia¬ 
taxie  thalamique  se  produire,  alors  que  les  sensibililés  superficielles  ei,  pro¬ 
fondes  ne  sont  que  très  peu  troublées,  fait  penser  c[ue  le  thalamus  reçoit  au 
niveau  de  certains  de  ses  noyaux  un  contingent  cérébelleux  ou  vestibu- 
laire.  Nous  discuterons  ce  point  au  chapitre  consacré  à  l’étude  des  dégé¬ 
nérescences  :  retenons  simplement  la  possibilité  d’un  relai  des  voies  vesli- 
bulaires  au  niveau  du  thalamus. 

Sijnclrome  lenliculaiie  e.rpérimenlal . 

Prévost  avait  montré  (juc,  chez  l’homme,  la  lésion  du  corps  strié  dans 
certaines  apoplexies  cérébrales  est  suivie  d’une  déviation  conjuguée  des 
yeux  et  de  la  tête  vers  le  côté  lésé.  Prus,  Sachs  avaient  noté  des  mouve¬ 
ments  de  la  tète  et  du  pleurosthotonos  pendant  l’excitation  élective  du 
corps  strié. 

Betcdierew,  se  basant  sur  les  mouvements  forcés  observés  dans  certaines 
lésions  de  la  base  du  cerveau,  pensait  qu’il  existait  à  ce  niveau  des  centres 
vestibulaires.  Wilson,  dans  ses  études  expérimentales  sur  le  corps  strié, 
n’obtient  pas  de  mouvements  anormaux  a[)rès  des  lésions  très  étroites  du 
noyau  lenticulaire  chez  le  singe  (52).  Muskens,  dans  des  études  faites  sur 
le  chat,  a  vu  que  des  lésions  intéressant  le  globus  pallidus  et  la  lame  mé¬ 
dullaire  ventrale,  produisaient  un  mouvement  de  manège  vers  le  côté  lésé 
et  des  mouvements  de  roulement  vers  le  côté  opposé.  La  relation  entre 
le  globus  pallidus  et  le  noyau  de  la  commissure  situé  du  même  côté  lui 
paraît  évidente  :  dans  un  cas  de  lésion  expérimentale  du  noyau  de  la  com¬ 
missure  du  côté  gauche,  il  a  pu  noter  l’atrophie  du  globus  pallidus  gaucho. 
Il  est  donc  très  logique  de  penser  qu’une  partie  des  voies  vestibulaires  cen¬ 
trales  trouvées  dans  la  région  sous-thalarnique  aboutit  au  globus  pallidus 
et  l’on  doit  admettre  l’existence  d’un  troisième  neurone  unissant  les 
noyaux  de  la  commissure  au  globus  pallidus  homolatéral. 

Syndrome  expérimenlal  du  noyau  raudé. 

En  192."),  nous  avons  consacré  notre  thèse  inaugurale  à  l’étude  des  fonc¬ 
tions  du  noyau  caudé  du  chien  (17).  Nos  recherches,  faites  sous  la  direc¬ 
tion  de  notre  Maître  Pachon,  nous  ont  montré  les  faits  suivants  : 

L’excitation  électrique  de  la  tête  du  noyau  caudé  faite  sur  le  chien 
éveillé,  par  des  électrodes  à  demeure  (dont  la  position  est  ultérieurement 
vérifiée),  produit  une  rotation  tonique  de  la  tête  et  du  cou  vers  le  côté  op- 
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posé.  Si  l’iiiLciisiLé  du  courant,  augmente,  on  voit  l’animal  se  lever  et,  exé¬ 
cuter  un  mouvement,  de  manège  vers  le  côté  opposé  au  noyau  excité.  Ac¬ 
cessoirement  notons  des  ])hénomcncs  mimi([ucs  dotit  nous  n’avons  pas  à 
faire  état  ici. 

La  destruction  élect.rolytiquc  de  la  tête  du  noyau  caudé  provocpu;  l’ap¬ 
parition  d’un  syndrome,  constant  comprenant,  :  1”  l’incurvation  pt^rrna- 
nente  ou  paroxysti([ue  du  cou  et  du  tronc  vers  le  côt  é  lésé,  sous  la  forme  de 
véritables  spasmes  de  torsion  ;  2°  les  mouvement, s  de  manège  vers  1(!  côté 
lésé,  tantôt  t.rès  intenses,  tantôt  réduits  à  une  propension  à  tourner  élec- 
tivememt  vers  ce  côté  ;  1?°  un  ceri,ain  appauvrissement  du  fonds  d’act  ivité 
motrice  spontanée  se  traduisant  par  une  certaine  apathie.  Quant  aux 
tnmbles  ataxiques  et  kinesthésicfues  croisés,  notés  dans  (luelques  cas,  nous 
avons  montré  qu’ils  ne  déj)endaient  pas  de  la  lésion  du  noyau  caudé 
mais  d(!  celle  du  bi’as  antérieur  de  la  capsule  interne  :  nous  les  avons 
interprétés  comme  la  conséquence  de  lésion  des  voies  tlialarno-préfron- 
lales. 

Nos  expériences  sur  le  noyau  caudé  montrent  donc  ([u’il  est  possible 
d'observer  dans  les  lésions  de  ce  noyau  des  troubles  tels  que  l’incurvation 
du  cou  et  du  rachis,  les  mouvements  de  manège,  que  nous  avons  vus  exister 
dans  les  lésions  des  voies  vestibulaires.  La  ressemblance  est  encore  plus 
frappante  avec  les  troubles  vestibulaires,  si  l’on  pratique  les  épreuves  rota¬ 
toires.  Nous  avons  pu  voir  ainsi  que  che?;  le  chien  dont  la  tête  du  noyau 
caudé  a  été  largement  détruite,  toute  rotation  sur  le  fauteuil  faite  vers  le 
noyau  lésé  est  suivie  de  mouvement, s  de  manège  vers  ce  côté  :  en  revanche, 
toute  rotation  vers  le  côté  opposé  ne  provoque  aucune  espèce  de  mouve¬ 
ment  de  manège.  Le  nystagmus  ])rovoqué  est  égal  dans  les  deux  rotations. 
Ce  phénomène  toutefois  ne  nous  a  paru  très  net  ({ue  dans  les  très  grosses 
lésions  de  la  tête  du  noyau  caudé  qui  empiètent  sur  le  bras  antérieur  de  la 
capsule  interne.  Nous  pensons  que  le  contingent  vesi.ibulaire,  s’il  peut  s’ar¬ 
rêter  au  noyau  caudé,  doit  surtout  passer  dans  le  bras  antérieur  de  la  cap¬ 
sule  interne. 

Il  résulte  de  nos  expériences  sur  le  chien  que  le  syndrome  du  carrefour 
frontal  antérieur  emprunte  ses  éléments  constituants  à  la  symptomato¬ 
logie  du  cervelet  croisé  et  à  celle  du  labyrinthe  homolatéral.  Cet  emprunt 
n’est  d’ailleurs  ([ue  partiel  et  quebpies  élémeid,s  seulement  des  symptoma¬ 
tologies  cérébelleuse  et  labyrinthicjue  se  I  rouvent  présents  dans  le  syndrome 
du  carrefour  frontal  antérieur.  On  peut  schématiser  ces  emprunts  de  la 
manière  suivante  ; 

Le  syndrome  du  G.  L.  A.  emprunte 

(  1“  au  lobe  du  cervelcl  oppo'ié,  l'Iiypolünie  et  l’ataxie  croisées,  la 
'  déviation  en  dedans  des  pattes  opposées. 

a»  au  labjirinllie  homolalcral,  l’impossibilité  d’obtenir  une  gyration 
1  postopératoire  vers  le  côté  sain. 

En  outre  : 

Le  syndrome  du  G.  K.  A.  possède  en  propre 

la  déviation  provoquée  plus  grande  de  la  patte  antérieure  opposée 
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Etude  anatomique  des  connexions  du  lobe  préfrontal 

CHEZ  LE  CHIEN. 

Depuis  les  travaux  de  Monakow,  Betcherew,  Dejerine,  G.  et  D.  Vogt, 
Siermerling,  Sachs  et  plus  récemment  M.  i\Iixikowski  (37),  il  est  bien  dé¬ 
montré  que  l’idée  de  Flechsig  est  inexacte  de  distinguer  des  (anitres  cor¬ 
ticaux  d’association  différents  des  centres  de  projection  et  dépouvus  de 
toute  couronne  rayonnante.  Toutes  les  régions  cyto-architectoniques  des 
hémisphères  cérébraux  possèdent  des  fibres  de  projection  aussi  bien  cor- 
ticopètes  que  corticofuges,  de  même  qu’elles  sont  unies  entre  elles  par  des 
fibres  d’association  intra,  extra  cérébrales  et  commissurales. 

On  peut  donc  dire  avec  M.  Minkowski  que  «  le  néo-cortex  présente  dans 
ses  différentes  parties  une  structure  uniforme  en  principe  au  point  de  vue 
hodologique,  c’est-à-dire  par  rapport  au  caractère  général  de  ses  con¬ 
nexions  nerveuses  avec  d’autres  formations  nerveuses  extra  et  intra¬ 
cérébrales  ».  Ceci  n’einpêcbe  pas  qu’il  puisse  exister  suivant-  la  région  envi¬ 
sagée  des  différences  entre  les  relations  réciproques  des  diverses  catégo¬ 
ries  de  fibres. 

Ces  considérations  sont,  valables  pour  le  cerveau  du  chien,  comme  le 
montrent  bien  des  travaux  nombreux  dont  nous  allons  faire  état  pour 
l’étude  des  dégénérescences  observées  dans  nos  cas  experimentaux. 

Les  fibres  de  projection  corticofuges  émanées  de  la  région  préfrontale 
comprennent  tout  d’abord  la  voie  fronto-pontique.  Shukowski  (cité  par 
Betcherew),  après  destruction  d’un  lobe  frontal  du  chien,  observe  dans  le 
bras  antérieur  de  la  capsule  interne  une  très  grosse  dégénérescence  des¬ 
cendante  qui  peut  être  suivie  dans  la  partie  interne  et  médiane  du  pied  du 
pédoncule  :  ces  fibres  se  terminent  dans  la  substance  grise  de  l’étage  ven¬ 
tral  du  pont  ;  c[uelques-unes  s’entrecroisent  sur  la  ligne  médiane  (Tra- 
peznikoff)  (48).  Cette  destruction  frontale  provoque  en  outre  l’atrophie 
du  locus  niger  et  de  la  tète  du  noyau  caudé,  ce  qui  traduit  l’existence  de 
fibres  fronto-nigriques  et  fronto-caudées. -4  noter  en  outre  quelques  fibres 
pyramidales  venues  des  régions  avoisinant  le  gyrus  sigmoïde  et  probable¬ 
ment  quelques  fibres  fronto-rubriques.  Ces  connexions  ont  été  retrouvées 
chez  le  singe  par  àl.  Minkowski  (37).  Les  fibres  de  projection  cortico- 
pètes  paraissent  comprendre  :  1°  des  fibres  émanées  des  noyau.x  antérieur, 
médian,  ventral  antérieur,  dorso-latéraux  du  thalamus  (Minkowski), 
d’Hollander  (28)  ;  2°  des  fibres  pallido-frontalcs  émanant  des  cellules  de 
la  partie  antérieure  du  globus  pallidus  (C.  de  Monakow). 

Les  fibres  d’association  comprennent  les  faisceaux  antérieurs  du  corps 
calleux  et  le  faisceau  sous-calleux  ou  occipito-frontal  de  Muratolï. 

En  ce  qui  concerne  les  connexions  calleuses  le  problème  semble  moins 
résolu  que  ne  le  laisserait  supposer  l’anatomie  schématique.  On  sait  en  effet 
fiue  les  lésions  expérimentales  d’un  hémisphère  ne  s’accompagnent  pas 
d’une  dégénérescence  évidente  du  corps  calleux  (Forel,  Gudden,  v.  Mo¬ 
nakow,  Sherrington,  Langley  et  Grunbaum)  :  il  en  est  de  meme  après  sec- 
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lion  inlcrhémispliérique  du  corps  calleux  [.Muratolï,  lo  Monaco  et  Baldi, 
Lévi-Valensi  (dO)]. 

Tonies  ces  données  vonl  nous  servir  à  inlerpréter  les  dégéncralions 
expérinnurlales  observées  ]>ar  nous  dans  les  lésions  lypiques  du  carrefour 
fronlal  anlérieiir. 


Elude  des  dégénéralions  expériinenlales. 

Nous  avons  éludié  au  poinl  de  vue  des  dégénéral  ions,  les  cerveaux  de 
d(uix  de  nos  chiens  donl  la  dcslTuclion  isolée  du  carrefour  frontal  anté¬ 
rieur  nous  a  ])aru  lypi([uo.  Nous  avons  exécuté  nos  coupes  dans  le  labo¬ 
ratoire  d’histologie  du  G.  Dubreuil,  que  nous  remercions  de  son  aimable 
hospitalit('. 

Les  résultats  constatés  étant  en  tous  ])oinls  scmiblables  dans  les  deux  cas 
élauli(’‘s  ]iar  nous,  nous  ne  détailhu'ons  ici  ([U(>  les  dégénérescences  obser¬ 
vées  chez  le  chien  n”  1,  donl.  la  lésion  siégeait,  exactement  au  niveau  du 
carrefour  fronlal  anlérimir  droit. 


IVI'UUES  DES  DÉGÉNÉRESCnXOES  CHEZ  LE  CHIEN  N”  1. 

Dégénéresrenres  miiéliniques.  — •  lilles  ont  été  étudiées  sur  des  coupes 
verlico-transversales  classiques  colorées  par  le  Weigert-Pal. 

Coupe  n”  1.  —  La  couiie  passe  par  la  lésion  L  du  carrefour  fronlal  antérieur  droit 
(1.  1'.  .\.  au-dessus  de  la  tète  du  noyau  caudé  X.  E.  et  du  bras  antérieur  de  la  capsule 
inlerne  E.  A.,  sur  le  trajet  des  libres  calleuses  C.  G.  ;  T.  T.  représente  les  [)iliers  antérieurs 
du  trioone.  I.a  ré}'i(ui  correspondant  à  la  lésion  e.vpérimentale  est  très  fortement  dé- 
myélinisée.  La  dégénérescence  porte  sur  les  libres  calleuses,  mais  il  est  dinicilo  de  la 
suivre  nettement  du  côté  sain.  Les  libres  <pii  unissent  entre  elles  les  :!>■,  4“  gyri  ar- 
cuali  sont  fortement  dégénérées  ‘2,  3,  4.  Un  petit  faisceau  /  presque  parallèle  au  bras 
antérieur  de  la  capsule  et  se  rendant  vers  la  partie  posléi-quire  de  la  circonvolution 
rhinencéplialique  est  dégénéré.  Lu  bras  antérieur  de  la  caitsule  est  intact  saut  dans  sa 
partie  supérieure  où  il  existe  des  libres  dégénérées:  les  libres  des  piliers  antérieurs  du 
trigone  sont  intactes. 

Coupe  11“  2.  — ■  La  coupe  passe  par  lo  chiasnia  E.  Ou  distingue  les  noyaux  caudés 
•N.  G.,  les  piliers  antérieurs  du  trigone  T.  T.,  le  bras  antérieur  de  la  capsule  G.  A.,  la 
commissure  antérieure  E.  A.,  le  noyau  lenticulaire  L.  IJans  le  cenlre  ovide  droit  C.  O. 
il  y  a  démyélinisation  légère,  mais  diffuse.  Le  segment  inférieur  <lu  bras  capsulaire 
antérieur  est  fortement  dégénéré  on  t).  dans  la  partie  juxtidcid.iculaire.  Dans  la  tête 
du  noyau  caudé  droit  il  existe  des  fibres  dégénérées  en  D’  ;  dans  la  ca[)sule  externe  on 
trouve  un  faisceau  dégénéré  D”. 

Coupe  n“  3.  —  La  cou|ie  passe  par  les  tubercules  mamillaires  T.  M.  On  reconnaît 
les  différents  noyaux  du  thalamus;  le  noyau  moyen  M,  le  noyau  |)ostérleur  P,  le  noyau 
latéral  L,  les  noyaux  antéro-exlernc  et  anléro-ventral  réunis  (Ae  +  Av),  le  bras 
liostérieur  de  la  capsule  interne  C.  P.,  les  toeuie  tliidami  (t.  tb.),  les  lames  médullaire 
interne  (1.  m.  i.)  et  externe  (1.  m.  e),  le  noyau  caudé  (N.  E.).  On  trouve  dans  le  segment 
inférieur  du  liras  postérieur  de  la  capsule  interne  une  zone  dégénérée  D  ;  à  ce  niveau, 
les  libres  dégénérées  et  les  libres  saines  sont  iuliuiemeid,  mélangées.  Lu  partie  anté¬ 
rieure  du  noyau  postérieur  du  thalamus  (P.)  présente  une  dégénérescence  myélinique 
très  nette  ;  il  en  est  de  même  au  niveau  du  noyau  latéral  ?  Le  faisceau  correspondant  à 
la  lame  médullaire  externe  est  dégénéré  (L.  M.  E.). 
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Cniipc  n°  4.  —  La  coupe  passe  par  les  ganglions  île  l’iiabénula  (G.  IL).  On  distingue 
la  voie  riStro-rôflexe  (r.  r.),  le  corps  grenouillé  externe  supérieur  (C.  g.  c.  s.),  le  corps 
grenouillé  externe  inférieur  (C.  g.  e.  i.),  le  corps  grenouillé  interne  (C.g.i.),  la  parlie 


postérieure  du  noyau  posiérieur  du  thalamus  (P.),  lu  bandclctlc  opn<iue  B.  O.  L’ori¬ 
gine  du  pied  du  iiédoneule  droit  est  dégénérée  d’une  manière  diffuse  ;  la  |iartic  postérieure 
du  noyau  postérieur  du  tlialainus  contient  quelques  libres  dégénérées. 

Coupe  n°  5.  —  La  coupe  passe  par  la  partie  toute  jiostérieure  du  noyau  postérieur 
du  thalamus  (P)  et  par  les  corps  genouillés  externe  (C.  g.  e.)  et  inlerne  (C.  g.  1.).  ün 
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disliiiffue  le  iiiésennépliiile  Mes.  el  le  faisceau  môUialamo-lhalitmo-crirtioal  de  P.  Clln- 
rieux  (M.  th.  o.),  le  l'aisceiiu  longitudinal  postérieur  (F.  L.  P.),  répanouisscment  du  ru¬ 
ban  de  Heil  (Re),  l’orif'ine  du  i)édonculo  (Ped.).  t)n  note  une  dégénérescence  nette 
dans  le  pédoncule  droit  dans  sa  ijartio  juxta-]iigrique.  I.cs  faisceaux  longitudinaux 
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posl.iîripurs  sonl  iiitiicls,  In  partie  poslfrieurc  du  noyau  poslia-iour  du  llialamus-esl, 
inl.aele.  Dans  le  corps  f'cnüuillé  inLerne  droit  il  y  a  quekiuos  lilavs  dérréiiérccs. 

Onipe  n»  0.  —  I.a  coupe  passe  par  la  partie  haute  de  la  protulrfraiicp  et  les  pédon¬ 
cules  moyens  et  te  cervelet.  On  distingue  neltenieiil  une  dégénérescence  diffuse  au  ni¬ 
veau  du  faisceau  pyramidal  droit  (D).  A  ce  niveau,  les  libres  dégénéré('s  sont  intime- 
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ment  mélangées  aux  fibres  saines  dont  le  nombre  reste  très  importan  t  ;  les  fibres  dégé¬ 
nérées  n’occupent  aucune  situation  spéciale  dans  le  faisceau  pyramidal.  Par  comparai¬ 
son  avec  le  faisceau  pyramidal  sain,  on  voit  que  ce  qui  est  dégénéré,  ce  sont  surtout  les 
libres  à  directions  transversales  qui  se  terminent  normalement  autour  de  la  subslancc 
grise  venlro-médiane.  En  arrière  de  la  pyramide  droite  il  existe  une  dégénérescence 
clairsemée  des  libres  aberrantes  de  la  voie  pédonculaire.  Les  couches  de  libres  trans¬ 
versales  (libres  cérébello-protubérantielles)  sont  intactes  des  deux  côtés.  Il  n’cxisle 
aucune  dégénérescence  au  niveau  du  faisceau  longitudinal  postérieur. 

Sur  une  coupe  inférieure  passant  par  la  partie  haute  du  bulbe  ;  on  distingue  l’extré¬ 
mité  suiiérieure  des  olives  bulbaires,  la  substance  réticulée,  les  faisceaux  pyramidaux, 
les  pédoncules  inférieurs  du  cervelet. 

Au  sein  du  faisceau  pyramidal  droit  existent  des  fibres  dégénérées  intimement 
mélangées  aux  fibres  saines. 

Hans  les  coupes  portant  sur  les  segments  inférieurs  du  bulbe  on  retrouve  le  meme 
type  de  dégénérescence  ;  celle-ci  accompagne  le  faisceau  pyramidal  jusqu’à  la  moelle, 
?uais  uu  bout  de  trois  à  quatre  centimètres  de  trajet,  la  dégénérescence  devient  difficile 
à  suivre. 

Dri/^’ni’rescences  ce.llulairct.  —  .Nous  n’insisterons  pas  sur  les  dégénérescences  cellu¬ 
laires  do  la  région  corticale  avoisinant  la  lésion  du  carrefour  antérieur  droit  mous  étu¬ 
dierons  principalement  les  dégénérescences  cellulaires  des  masses  grises  centrales, 
par  la  méthode  de  Nissel. 

No'iau  caudi:  divit.  — ■  Pas  de  dégénérescciico  celluldrc. 

Noijau  Imlir.ülaire  droil.  — ■  Légère  atroi)hie  cellulaire  du  putamen  à  sa  jiarlie  antéro¬ 
postérieure. 

Thalamus  droil.  — ■  Au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  noyau  postérieur  et  dans 
toute  l’étendue  du  noyau  latéral,  il  existe  une  énorme  atrophie  cellulaire  diffuse  irdé- 
ressant  surtout  les  grosses  cellules.  Les  noyaux  moyens  (externe,  supérieur,  inférieur) 
ne  présentent  pas  d’atrophie  cellulaire.  Sur  des  coupes  plus  postérieures  (ui  voit  que  le 
segment  postérieur  du  noyau  postérieur  est  normal. 

Corps  nmouillés.  —  Pas  d’atrophie  cellulaire. 

Corps  lin  Lwjs.  —  Les  cellules  du  corps  de  Luys  droit  sont  nettement  atrophiées. 

Nuijan  rouijK.  — -  Pas  d’atrophie  des  cellules  du  noyau  rouge  ni  des  noyaux  rnagno- 
cellulaircs. 

Locus  niger.  —  Très  minime  atrophie  du  locus  niger  droit  ;  le  locus  niger  médian  est 
intact. 

Nogau  de  la  proUibérance.  —  Ceruelel,  nogaux  bulbaires,  cornes  anlrrieurrs  de  la  moelle. 
—  .Aucune  atrophie  cellulaire. 

],es  coiislalaLions  anatomiques  faites  par  nous  dans  ce  cas  de  destruc¬ 
tion  du  carrelour  frontal  antérieur  montrent,  à  l’évidence,  qu’il  existe  une 
voie  asceudaiil.e  très  importante  unissant  le  noyau  latéral  du  lhalamus  et 
la  jiartie  antérieure  du  noyau  postérieur  au  cortex  préfrontal.  Par  Ciïtte 
voie  les  impulsions  cérébelleuses  venues  du  côté  opposé  el,  arrivées  à  la 
couche  opti([ue  parviennent  au  cortex  frontal  opposé.  Il  ne  serait  pas  im¬ 
possible  (pie  cette  imîme  voie  puisse  apporter  aussi  des  inquilsions  laby¬ 
rinthiques  venues  du  labyrinthe  homolatéral,  impulsions  dont  nous  avons 
vu  la  réalité  dans  la  région  sous-optique.  Le  point  indéterminé  (.'st  de  sa¬ 
voir  si  eett(î  voie  labyrini hi([ue  ])asse  directement  dans  le  bras  antérieur 
d((  la  capsule  pour  gagner  le  cortex  frontal  ou  si  elle  s’in  terrom])t  au  niveau 
d(;  la  couche  opti([ue  :  les  deux  dispositions  anatomiipies  peuvent  d’ail¬ 
leurs  coexister.  Il  est  encore  remarquable  de  nol.er  que  l’union  est  très 
étroite  entre  le  lobe  frontal  et  la  lajgiori  des  2e,3e,4‘’  gyri  arcuati,  qui  cor¬ 
respondent  à  la  région  timiporale  de  l’homme  ;  ceci  nous  exjilique  i[ue  du 
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poiuL  (lu  vue  clini(];uc,  on  puisse  trouver  dans  les  lésions  de  cette  région  des 
troubles  de  la  fonction  d’équilibration.  En  ce  qui  concerne  les  voies  des¬ 
cendantes  du  lobe  frontal,  notre  étude  confirme  la  réalité  d’une  impor¬ 
tante  voie  de  jirojection.  Cette  voie  de  projection  comprend  non  seule¬ 
ment  le  système  fronto-ponto-cérébcllcux,  mais,  tait  nouveau,  des  libres 
qui  empruntent  le  trajet  de  la  voie  pyramidale  et  s’épuisciiL  assez  rapide¬ 
ment  à  la  partie  haute  de  la  moelle.  C’est  probablement  par  ces  voies  des¬ 


cendantes  que  le  cerveau  frontal  exerce  sa  coordination  de  l’équilibre.  Si 
voie  fronto-])ontique  agit  de  toute  évidence  sur  le  cervelet  opposé  et 
sur  les  noyaux  vestibulaires  de  la  protubérance,  la  voie  nouvelle  décrite 
par  nous  au  sein  du  faisceau  pyramidal  paraît  commander  aux  premiers 
segments  de  la  moelle  cervicale  dont  nous  connaissons  l’importance  dans 
la  production  des  réflexes  profonds  du  cou.  Il  existe  enfin  de  nombreuses 
libres  descendmd.cs  unissant  le  lobe  préfrontal  au  noyau  caudé  et  aux 
noyaux  latéral  et  postérieur  du  thalamus.  Tous  ces  faits  montrent  donc 
Iden  ([Lie  les  relations  anatomiques  admises  [lar  nous  au  seul  nom  des  ré¬ 
sultats  ex[)érinientaux  trouveid,  dans  les  études  anatomi([ues  un  corréla- 
lit  satisfaisant.  Le  schéma  ci-dessus  exprime  d’une  manière  synihétique 
les  relations  anatomi([ucs  du  lobe  [iréfrontal  (schéma  2). 
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Ces  notions  sur  les  connexions  des  couches  optiques  doivent  être  rap- 
[u'ocliées  des  données  remarquables  établies  chez  le  chien  par  d’Ilollan- 
der  (2S). 


CtUDE  clinique  Di:  syndrome  PnÉI’UONTAL  CHEZ  l’homme. 

Li's  laits  mis  en  évidence  jiar  nous  chez  le  chien  incitaient  à  rechercher 
si  l'analogue  ])eul,  être  rel.rouvé  chez,  l’homme.  Pour  une  démonstration 
de  (■('  genre.  l(‘s  tumeurs  frontales  devaient  être  éliminées  afin  do  ne  ])as 
mettre  sur  le  comiile  du  lobe  frontal  ce  ([ui  peut  n’ètre  ([ii’un  effet,  indirect 
d’hypertension  sur  le  labyrinthe.  .1  priori,  les  lésions  traumatiques  et  vas¬ 
culaires  devaient  constituer  un  matériel  de  choix.  La  réalité  imiiosc  ce- 
]i(uidant  de  pi'udiud-es  réserves  en  ce  ([ui  concerne  les  lésions  traumatiques. 
Dans  leurs  études  sur  les  lésions  localisées  du  cerveau  et  les  commotions 
de  guerre,  C(:stan,  Descomps  et  Sauvage  (Ib),  puis  les  mêmes  et  Eu- 
zièri'  (14)  ont.  pu  montrer  l’existence  de  troubles  de  l’épreuve  de  Babinski- 
Weill,  d’anomalies  des  réactions  après  une  seule  rotation  du  cor])S  et  de 
diiviations  anormales  par  l’épreuve  de  la  marche  sous  courant  galvanique. 
I.esauteurs  ne  semblent,  pas  s’ètre préoccupés  de  savoir  si  h  la  lésion  d’une 
ri'gion  limitée  du  cerveau  correspondait  un  type  d’anomalie  rotatoire 
constant,  et  vraiment  spécifique. 

.\e  disposant  comme  matériel  d’étude  ([ue  de  blessés  de  guerre  du  cer¬ 
veau  dont,  les  lésions  exactes  sont  très  ajiproximativcs  et  dont,  l’élément 
commotion  nous  est  mal  connu,  nous  nous  garderons  bien  de  toute  affir¬ 
mation  prématurée.  Nous  rapporterons  simplement  ici  ce  ([uc  nous  avons 
constaté  afin  d’inciter  à  rechercher  systématiipiemcnt  les  I, roubles  des 
ré-actions  rotatoires  dans  les  lésions  diverses  du  cerveau  en  prenant  comme 
guid('  les  résultats  établis  par  nous  chez  le  chien.  Grâce  à  l’ext.rème  obli¬ 
geance  de  notre  ami,  le  médecin-colonel  Dirks-Dilly,  notre  lâche  a  été 
l.rès  facilitée  et  nous  tenons  à  le  remercier  vivement . 

l.cs  blessés  du  cerveau  cxamini's  ]iar  nous  ont  él.é  siilectiomu's  et.  nous 
avons  systiunal  iipiement  éliminé  ceux  dont,  le  labyrinthe  avait  été  atteint 
et,  ceux  qui  avaient  présenté  des  symptômes  de  fracture  de  la  base.  Nous 
avons  retenu  un  cas  de  tumeur  cérébelleuse  opérée  ([ui  confirme  l’iden- 
tité  des  réactions  rotatoires  chez  l’homme  et  chez  le  chien  cérébelleux.  Nos 
cas  se  répartissent  ainsi  ; 

lo  /Lc.s’ion.s  fronldles  el  préjronlales  ; 

'2°  Lrsi<nis  ilr  l(t  zone  motrice  rorlirale  ; 

4°  Lc'.s'/o/i.s-  p/iriéldiee  ; 

■E  Lésions  temporales  ; 

'P  Lésions  orripildles  ; 

(ic  Lésions  réréhetteuses. 

Lésions  fiion'i-.vles  et  pnÉi’itoNTALEs. 

Ohseri’nlion  I.  —  M.  R...,  âgé  de  4f>  ans,  est  Llessé  au  niveau  de  la  partie  antérieure 
du  frontal  gauche  par  balle  en  1917.  Perte  de  connai.s.sance  pendant  48  heures  ;  trépana- 
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lion  qui  permet  de  reconnaître  une  fracture  esquilleuse  du  frontal  gauche  ave;-  péné¬ 
tration  de  fragments  au  niveau  des  l'“  et  2“  circonvolutions  frontales  jusqu’à  trois  cen¬ 
timètres  de  profondeur  environ.  Los  fragments  osseux  sont  extraits  ;  la  balle  n’a  pas 
pénétré  dans  le  cerveau.  Le  malade  revient  à  lui  après  la  trépanation.  Il  ne  présente  ni 
aphasie  ni  hémiplégie,  mais  il  a  de  gros  troubles  de  la  mémoire.  La  plaie  s’est  cicatrisée 
en  un  mois  environ.  Trois  à  quatre  mois  après  la  blessure,  crises  d’épilepsie  généralisée 
'ini  disparaissent  au  bout  de  trois  ans.  Le  malade  se  plaint  de  troubles  subjectifs  tels 
que  céphalées,  légers  vertiges,  fatigabilité  intellectuelle,  amnésie.  Le  malade  devant  être 
nephrectomisé  nous  est  adressé  par  un  confrère  pour  examen  neurologique  préalable. 

Kxamen  en  octobre  1931.  Grosso  brèche  de  craniectomie  de  type  ovalaire,  paramé- 
diaue,  mesurant  verticalement  C  cm.  et  transversalement  4  cm.,  siégeant  à  1  cm.  à 
gauche  de  la  ligne  médiane  et  à  4  cm.  de  l’arcade  orbitaire  ?  La  brèche  est  déprimée, 
pas  pulsatile,  mais  bombe  fortement  à  l’effort.  Le  malade  accuse  une  tendance  légère 
a  dévier  vers  la  gauche,  fait  confirmé  par  l’épreuve  de  la  marche  en  étoile.  Il  n’y  a  pas 
d’hémiplégie,  iii  dedysmétrie,  nid’asynergie,>nd’adiadocooinésie.Lcs  réflexes  tendineux 
et  de  posture  sont  normaux  des  deux  cfltés,  pas  de  Babinski.  Pas  d’apraxio  ni  d’ataxic. 

il  existe  un  syndrome  très  net  de  désorientation  spatiale  :  placé  au  centre  de  quatre 
personnes  disposées  en  points  cardinaux,  le  sujet  repère  leur  situation  les  yeux  ouverts 
fit  se  place  devant  l’une  d’elles.  Les  yeux  sont  alors  bandés  et  l’on  déjilaco  lentement  le 
sujet  soit  circulairement,  soit  linéairement.  En  aucun  cas,  le  sujet  ne  peut  dire  avec  certi¬ 
tude  la  personne  devant  laquelle  il  est  arrêté.  Cette  éprouve  est  confirmée  par  des  exem¬ 
ples  de  désorientation  dans  les  actes  do  la  vie  courante  qui  nous  sont  donnés  par  la 
femme  du  malade. 

l'ipreuve  calorique:  O.  D.,  eau  à  27“, nystagmus  horizontal  gauche  apparaissant  au 
hout  de  25  secondes  et  durant  une  minute  environ.  O.  G.,  eau  à  27“,  nystagmus  appa¬ 
raissant  au  bout  de  30  secondes  et  durant  50  secondes. 

Épreuve  qyrciioire.  —  Rotation  vers  la  droite  sur  le  fauteuil  de  Barany,  10  tours  en 
20  secondes  .  nystagmus  gauche  horizontal,  très  légère  déviation  de  la  marche  en  étoile 
vers  la  droite  qui  dure  5  secondes  à  peine  et  se  trouve  être  rapidement  compensée.  Rota¬ 
tion  vers  la  gauche  sur  le  fauteuil,  10  tours  en  20  secondes:  nystagmus  droit  égal  nu 
précédent  ;  énorme  déviation  en  étoile  vers  la  gauche  avec  gros  déséquilibre,  chute  à 
droite.  Remis  debout,  le  sujet  tourné  sur  place  vers  la  gauche,  effectuant  8  tours  suc¬ 
cessifs  à  la  manière  d’un  animal  atteint  de  mouvement  de  manège.  La  perturbation 
gyratoire  dure  près  de  2  minutes. 

facile  jtremière  observation  nous  montre  que  la  rotation  vers  le  lobe 
frontal  lésé  est  suivie  d’une  gyration  postrotatoirc  plus  intense  que  celb' 
qui  suil  la  rotation  vers  le  lobe  sain.  Ce  fait  s’accorde  complètement  avec 
re  ([lie  nous  avons  trouvé  chez  le  chien. 

Obeervuliou  2.  —  M.  S...,  âgé  de  42  ans,  a  été  blessé  par  éclat  d’obus  en  191G,  au 
niveau  de  la  région  frontale  pararr.édiane  gauche.  La  blessure  siège  à  2cm.de  la  ligne 
médiane  et  à  3  cm.  au-dessus  de  l’arcade  orbitaire.  Le  certificat  de  réforme  est  libellé 
dans  les  termes  suivants  :  j  Perte  de  substance  osseuse  de  3  cm.  75  à  la  région  frontale 
gauche,  conséquence  d’une  fracture  esquilleuse  du  frontal  avec  attrition  cérébrale  ; 
cicatrice  adhérente  sans  battement  ni  impulsion  à  la  toux.  Troubles  résiduels  des  trau¬ 
matismes  du  crâne  ;  équivalents  épileptiques  avec  crises  vertigineuses  et  chute  surve¬ 
nant  trois  ou  quatre  fois  par  mois.  » 

L’examen  clinique  montre  qu’il  existe  un  léger  degré  de  désorientation  spatiale.  Pas 
de  syndrome  pyramidal,  jias  de  trouble  sensitif,  pas  de  déviation  spontanée  de  la  mar¬ 
ché  ou  des  index.  Les  épreuves  rotatoires  fournissent  les  résultats  suivants  :  le  nystagmus 
postrolatoire  est  égal  pour  les  deux  sens  de  rotation  et  se  montre  conforme  à  la  règle 
pour  les  canaux  horizontaux. 

Les  déviations  provoquées  des  deux  index  se  font  correctement  et  également  pour 
'os  doux  sens  do  rotation  sur  le  fauteuil. 
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Apii's  rotation  vers  la  gauche,  tète  horizontale,  la  marche  en  étoile  montre  une  dévia¬ 
tion  de  lôO-  vers  la  gauche  ;  après  un  même  nombre  de  rotations  vers  la  droite,  on  n’ob¬ 
tient  aucune  déviation  vers  la  droite.  Si  l’on  intensifie  la  rotation  du  fauteuil  à 
di'üite,  on  n’obtient  aucune  déviation  de  la  marche,  mais  une  chute  à  gauclie. 

Le  nystagmus  opto-cinétique  est  normal  pour  les  deux  sens  des  déplacements  hori¬ 
zontaux. 

On  voit  que,  comme  dans  l’observation  précédente,  il  est  possible  de 
provoquer  une  déviation  postgyratoire  de  la  marche  vers  le  côté  du  cer¬ 
veau  lésé,  mais  impossible  d’obtenir  cette  déviation  vers  le  côté  du  cer¬ 
veau  sain. 

Observation  .3.  —  M.  G...,  âgé  de  42  ans,  a  été  blessé  par  shra]moll  en  septembre  1914 
au  niveau  do  la  région  frontale  gauche  à  2  cm.  de  la  ligne  médiane  et  .9  cm.  au-dessus 
de  l’arcade  orbitaire.  Il  n’a  pas  perdu  connaissance  et  a  pu  regagner  son  régiment  au 
bout  de  15  jours. 

IJepuis  cette  époque,  il  se  plaint  de  céphalées  violentes,  de  [lerte  de  mémoire,  de  crises 
subites  de  colère  avec  brutalité  à  l’égard  de  l’entourage.  Rares  crises  éjiileptiiiues. 

L’examen  du  malade  ne  montre  ni  désorientation  spatiale,  ni  signes  pyramidaux,  ni 
troubles  sensitifs,  ni  déviation  spontanée  de  la  marche  ou  des  indc.x. 

Les  épreuves  rotatoires  fournissent  les  résultats  suivants  :  nystagmus  régulier  et  égal 
])Our  les  deux  sens  de  rotation  (tête  horizontale).  Déviation  provoquée  des  deux  index 
correcte  et  égale  j>our  les  deux  sens  de  rotation  sur  le  fauteuil.  Après  rotation  vers  la 
gauche,  tète  horizontale,  la  marche  en  étoile  montre  une  déviation  très  nette  vers  la 
gauche.  A[)rès  rotation  vers  la  droite,  la  marche  en  étoile  montre  encore  une  déviation 
vers  la  gaucho  et  non  vers  la  droite.  Ces  diverses  manœuvres  provoquent  une  violente 
crise  de  larmes  avec  cris  et  inconscience  partielle. 

Le  nystagmus  opto-cinétique  est  normal  pour  les  deux  sens  des  déplacements  hori¬ 
zontaux. 

A  noter  dans  cet.l.e  oliservation,  non  soulcniciiL  l’impossibilité  d’olitonir 
une  déviation  i)rovoquée  de  la  marche  vers  le  côté  du  cerveau  sain,  mais 
de  ce  côté  l’inversion  de  la  réaction  ])ostgyratoire  comme  chez  certains 
de  nos  chiens. 

Observation  4.  —  M.  P...,  Ogé  de  44  ans,  a  été  blessé  on  191 G  au  niveau  de  la  région 
fronto-pariétale  gauche.  Après  la  blessure  il  est  resté  hémifjlégique  et  aphémique  peii- 
ilant  plusieurs  semaines.  Présente  actuellement  une  grosso  brèche  osseuse  crânienne  de 
IG  cra“  au  niveau  do  la  région  fronto-pariétale  gauche  ;  cotte  brèche  est  comblée  par 
cranioplastie.  Se  plaint  do  troubles  subjectifs  communs  aux  blessés  du  crâne;  présente 
deux  h  trois  fois  par  an  des  crises  jacksoniennes  typiques. 

L’examen  montre  une  hémiparésie  droite  légère  avec  exagération  des  réflexes  tendi¬ 
neux  :  pas  de  syndrome  sensitif  cortical  ;  pas  de  déviation  spontanée  de  la  marche  ou 
des  index. 

Les  épreuves  rotatoires  fournissent  les  résultats  suivants  :  nystagmus  |)ostrotatoire 
égal  |)our  les  deux  sens  de  rotation  (tète  horizontale).  Paradoxe  des  déviations  provo¬ 
quées  lies  doux  index  :  après  rotation  droite  les  deux  index  dévient  vers  la  droite  ; 
après  rotation  gauche,  ils  dévient  encore  vers  la  droite.  Après  rotation  gauche  la  dévia¬ 
tion  en  étoile  do  la  marche  se  fait  vers  la  gauche  ;  a|irès  rotation  droite  la  déviation  de 
la  marche  se  fait  encore  vers  la  gauche  et  jamais  vers  lu  droite. 

Nystagmus  opto-cinétique  normal  pour  his  deux  sens  dos  déplacements  horizontaux. 

CcLte  observation  montre,  comme  les  précédentes, l’impossibilité  d’ob¬ 
tenir  une  déviation  provo([uée  de  la  marche  vers  le  côté  du  cerveau  sain  : 
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on  note  l’inversion  de  la  déviation  poslgyratoire.  Il  existe  en  outre  une 
déviation  systématique  des  index  vers  la  droite, quel  que  soit  le  sens  de  la 
gyration  sur  le  fauteuil.  La  rotation  du  sujet  vers  la  gauche  amène  donc 
une  déviation  de  la  marche  à  gauche  alors  que  les  index  dévient  vers  la 
droite,  véritable  dysharmonie  cérébrale. 

Lésions  dk  la  réoion  motrice  corticale. 

Obsenintion  5.  —  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice.  Ramollissement  cortical. 

M...  Fernand,  âgé  de  42  ans,  présente  le  28  novembre  1931  des  paresthésies  des 
membres  droits  qui  se  répètent  les  jours  suivants.  Le  10  décembre,  s’installent  en  quel¬ 
ques  heures  une  hémiplégie  droiie  et  une  aphasie  motrice.  Pas  de  coma. 

Examiné  le  20  avril  19.32,  le  malade  présente  une  hémiplégie  droiue  typique  avec 
léger  syndrome  sensitif  cortical  et  paraphasie.  11  marche  en  fauchant  ;  les  yeux  ban¬ 
dés  il  n’y  a  pas  do  déviation  en  étoile  de  la  marche. 

A)iri,s  rotation  droite  puis  gauche  sur  le  fauteuil  de  Barany,  la  déviation  postrotaïuire 
de  la  marche  se  fait  vers  la  droite  puis  vers  la  gauche,  comme  chez  l’individu  normal. 
Le  nyslagmus  horizontal  postrotatoire  est  typique  et  égal  pour  les  deux  sens  de  rota¬ 
tion.  La  déviation  provoquée  de  l’index  n’a  pu  être  recherchée  du  côté  paralysé  à  cause 
de  la  contracture.  Le  nystagmus  optocinétique  est  normal. 

l-i‘.s  réactions  du  malade  sont  donc  tout  à  fait  normales  et  comparahle-s 
ù  ccdles  du  chien  dont  un  gyrus  sigmoïde  a  été  détruit.  La  différence  avec 
les  lésions  préfrontamles  est  évidente. 

Observalion  G.  —  M,  G...,  46  ans,  a  été  blessé  par  éclat  d’obus  dans  la  région  orbitaire 
gauche  en  1916  :  aucun  phénomène  nerveux.  En  1924,  ablation  de  l’éclat  d’obus  qui 
occupait  l’angle  interne  de  l’orbite. 

En  1931,  hémiplégie  progressive  droite  qui  rétrocède  en  partie  sous  l’influence  d’un 
traitement  spécifique  ;  ramollissement  cortical  probable. 

En  1932,  il  ne  reste  plus  qu’un  léger  état  spasmodique  droit.  Toutes  les  épreuves  rota¬ 
toires  donnent  des  réactions  semblables  à  celles  de  l’homme  normal. 


Lésions  pariétales. 

Obserualion  7.  —  Blessure  de  la  région  pariétale  postérieure  droite. 

M.  A...,  38  ans.  Blessé  en  1917  au  niveau  de  la  région  pariétale  droite.  Trépanation 
de  5  cm.  environ.  Présente  le  syndrome  habituel  des  blessés  du  crâne  :  pas  de  signe  neu¬ 
rologique.  Le  nystagmus  postrotatoire,  la  déviation  postrotatoire  de  la  marche  sont 
normaux  pour  les  deux  sens  de  rotation.  Nystagmus  opto-cinétique  normal. 


Obscrnalion  8.  —  Blessure  de  la  région  temporo-pariétale  droite. 

M  ”  ”  L...  reçoit  on  mars  1929  un  cou])  do  pied  de  cheval  au  niN  oau  do  la  région  temporo- 
Pariétale  droite.  Fracture  importante  avec  enfoncement  osseux  et  projection  de  matière 
cérébrale  ;  coma  de  trois  jqurs.  La  malade  est  trépanée  par  le  D"  Charrier  qui  constate 
de  grossie  lésions  du  cortex  cérébral  et  fait  une  suture  de  la  dure-mère.  Pas  d’hémiplégie. 

Depuis  cette  époque,  la  malade  se  plaint  de  céphalées  et  de  crises  vertigineuses  ;  elle 
n’a  jamais  eu  de  inanifestaüons  épileptiques. 

Examm  le.  14  mai  1932.  —  Grosse  perte  de  substance  osseuse  de  7  cm.  sur  5  cm., 
pulsatile  et  expansible  à  l’effort,  situé  à  3  cm.  au-dessus  du  conduit  auditif  droit.  L’exa- 
nien  neurologique  ne  montre  aucun  signe  objectif. 
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Los  épreuves  rotatoires  fournissent  les  résultats  suivants  :  pas  de  déviation  spontanée 
de  la  marche.  Après  rotation  droite  ou  gauche  sur  le  fauteuil  de  Barany,  les  réactions 
nystagmiques  se  font  normaiemeni  et  également.  Après  gyration  vers  la  droite,  la  dévia¬ 
tion  de  la  marche  se  tait  vers  la  gauche,  de  270“  ;  après  gyration  vers  la  gauche,  la  dévia¬ 
tion  de  la  marche  se  fait  vers  la  droite  de  270“.  La  déviation  provoquée  des  index 
après  gyration  sur  le  fauteuil  se  fait  correctement  pour  les  deux  sens  de  rotation,  mais 
un  pou  moins  après  gyration  vers  la  gauche. 

Le  fait  remarquable  de  cette  observation  est  que  les  déviations  de  la 
marche  provoquées  par  la  rotation  sur  le  fauteuil  s’exécutent  dans  un  sens 
inverse  de  celui  prévu  par  la  règle.  Il  y  a  là  un  type  de  perturbation  qui 
diffère  de  celle  observée  dans  les  lésions  préfrontales,  et  qui  paraît  être 
en  rapport  avec  une  lésion  du  cerveau  temporal  située  au  niveau  de  Tl. 
T2.  Ce  type  nouveau  de  réaction  rotatoire  a  été  retrouvé  par  nous  dans 
l’observai, ion  suivante. 

Observation  9.  —  Blessure  de  la  région  temporale  gauche. 

M.  D...,  38  ans,  a  été  blessé  par  éclat  d’obus  au  niveau  de  la  région  temporale  gauche 
et  de  la  jambe  gauche,  en  février  1916.  Perte  de  connaissance,  trépanation,  amputation 
de  la  jambe  gauche.  Pas  d’hémiplégie,  mais  parapliasie  pendant  3 mois.  La  blessure  crâ¬ 
nienne  grande  comme  une  pièce  de  1  fr.  siège  à  2  cm.  au-dessus  de  l’oreille  au  niveau 
do  TL 

Examiné  on  mai  1932,  le  sujet  présente  les  réactions  suivantes  :  vertiges,  céphalées, 
nystagmus  opto-cinétique  normal  dans  les  deux  sens,  nystagmus  postrotatoire  égal 
et  correct  pour  les  deux  sens  de  rotation.  Pas  de  déviation  spontanée  de  la  marche  ou 
des  index.  Malgré  l’amputation  gauche,  on  a  pu  rechercher  la  déviation  provoquée  de 
la  marche  ;  après  rotation  vers  la  droite,  sur  le  fauteuil,  le  sujet  dévie  à  gauche  ;  après 
rotation  vers  la  gauche  le  sujet  dévie  vers  la  droite.  Il  y  a  donc,  comme  dans  l’observa¬ 
tion  précédente,  inversion  des  déviations  provoquées  de  la  marche. 

Observation  10.  —  Gliome  de  la  région  du  pli  courbe  gauche. 

M.  R...,  52  ans,  a  présenté  en  mars  1927  plusieurs  crises  épileptiques  suivies  de  para- 
phasie.  En  1929, les  troubles  augmentent:  cécité  verbale  typique,  agraphie,  crises  paré¬ 
tiques  des  membres  droits,  violentes  douleurs  de  la  fosse  temporale  gauche. 

Examiné  par  nous  en  1932,  le  malade  présente  les  symptômes  suivants  :  hémianopsie 
latérale  homonyme  droite,  cécité  verbale  complète,  agraphie,  jargonaphasie  intermit¬ 
tente,  crises  parétiques  droites,  céphalées.  Examen  du  fond  d’œil  négatif,  albuminose 
iégère  du  L.  G.  R.  —  La  radiographie  montre  de  la  distension  des  sutures  et  au  niveau 
de  la  projection  du  pii  courbe  un  amas  de  calcifications  en  virgule  intracérébrales. 

Les  épreuves  rotatoires  fournissent  les  résultats  suivants  :  nystagmus  postrotatoire 
normal  et  égal  p:)ur  les  deux  sens  de  rotation  ;  après  rotation  vers  la  gaucho,  grosse 
déviation  de  la  marohe  vers  la  gauche  ;  après  rotation  vers  la  droite,  grosse  déviation  de 
la  marche  à  droite.  Déviations  des  deux  index  normales  et  égales.  Le  nystagmus  opto- 
cinétique  est  très  faible  du  fait  de  l’hémianopsie. 

Lésions  occipitales. 

Observation  11.  —  Blessure  du  lobe  occipital  droit. 

M.  D...,  36  ans,  est  blessé  par  éclat  d’obus  en  1916.  Perte  de  connaissance,  trépanation 
de  la  région  occipitale  droite. 

Actuellement,  brèche  osseuse  occipitale  droite  de  9  cm.  carrés,  hémianopsie  en  qua¬ 
drant  supérieur  gauche,  du  type  latéral  homonyme  ;  syndrome  subjectif  commun  des 
blessés  du  crâne. 

Les  épreuves  rotatoires  fournissent  les  résultats  suivants  ;  Rotation  droite  :  nystag¬ 
mus  horizontal  gaucho  durant  15  secondes.  Rotation  gauche:  nystagmus  horizontal 
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droit  de  10  secondes.  La  déviation  provoquée  de  la  marche  se  fait  toujours  vers  la  gauche 
quel  que  soit  le  sens  de  la  rotation  sur  le  fauteuil.  La  déviation  des  index  est  faillie  pour 
les  deux  sens  de  rotation.  Nystagnius  opto-cinétique  normal  dans  les  deux  sens. 


JjKSIONS  CÉRÉHELLEUSLS. 

lOans  un  cas  d’astrocytome  du  cervelet  intéressant  le  vermis  postérieur  et  la  jnesque 
totalité  du  lobe  latéral  gauche,  nous  avons  pu  examiner  le  malade  après  extirpation 
opératoire  de  la  tumeur.  Nous  avons  vu  ainsi  que  la  rotation  sur  le  fauteuil  do  Babany 
provoquait  une  déviation  de  la  marche  aussi  bien  vers  la  droite  que  vers  la  gauche, 
l'out-ôtre  même  la  déviation  était-elle  plus  facilement  obtenue  pour  une  rotation  vers 
le  cervelet  sain  que  vers  le  cervelet  lésé,  ce  qui  est  exactement  le  contraire  de  ce  qu'on 
''oit  dans  les  lésions  préfrontalcs. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  est  donc  possible  de  retrouver  quebpie  ana¬ 
logie  entre  le  syndrome  du  carrefour  antérieur  du  chien  et  les  syndromes 
Immains  des  lésions  préfrontales  :  l’analogie  porte  surtout  sur  la  dévia¬ 
tion  provoquée  de  la  marche  après  rotation  sur  le  fauteuil  de  Barany. 

Si,  dans  nos  lésions  humaines,  nous  n’avons  pas  retrouvé  des  pliénomènes 
tels  que  la  déviation  spontanée  des  index,  l’apraxie  de  la  marche,  l’incer¬ 
titude  des  mouvements,  etc., il  faut  bien  remarquer  que  nous  avons  étudié 
<les  lésions  traumatiques,  souvent  limitées,  datant  en  moyenne  de  quinze 
ans.  Ces  symptômes  ont  été  retrouvés  dans  des  lésions  traumatiques  ou 
vasculaires  du  lobe  frontal.  Il  est  possible  que  certains  d’entre  eux, comme 
la  déviation  spontanée  de  l’index,  traduisent  un  phénomène  d’irritation 
et  non  de  déficit.  Notre  but  a  été  de  montrer  que,  chez  le  chien  comme 
ehez  l’homme,  le  lobe  frontal  joue  un  rôle  dans  la  fonction  d’équilibra- 
tinn,  et  qu’il  doit  ce  rôle  aux  connexions  cérébelleuses  et  labyrinthiques 
^la’il  contracte.  Il  n’est  donc  pas  illogique  de  penser  que  des  symptômeg 
t^omme  la  désorientation  spatiale,  le  trouble  des  réactions  postgyratoires 
sont  l’expression  du  trouble  portant  sur  le  contingent  labyrinthique  du 
lobe  frontal,  tandis  que  l’alaxie  croisée  serait  la  traduction  de  liaison  fonc¬ 
tionnelle  avec  le  cervelet  opposé. 

Ide  toutes  ces  recherches  expérimentales,  anatomiques  et  cliniques,  il 
•’ôsulte  donc  bien  que  l’on  ne  peut  plus  nier  la  participation  du  lobe  frontal 
«  la  fonction  d’équilibration,  grâce  aux  impulsions  cérébelleuses  et  la- 
l^yrinthiques  ({u’il  reçoit  normalement  et  qu’il  réfléchit  sous  une  forme 
Coordonnée  par  la  voie  fronto-ponto-cérébelleuse  et  une  autre  voie  mélaii- 
gee  à  la  voie  pyramidale.  On  aurait  donc  tort  de  ne  voir  dans  l’énorme 
développement  du  lobe  frontal  chez  l’homme  que  la  conséquence  de  son 
psychisme  élevé  :  ce  développement  doit  tenir  aussi  à  la  perfection  de  l’é¬ 
quilibration  humaine,  en  particulier  dans  la  station  debout.  L’anatomie 
comparée  en  montrant  que  le  lobe  préfrontal  est  surtout  développé  chez 
les  primates  appuie  cette  manière  de  voir  :  l’angle  de  fuite  du  front  aug- 
uaente  lorsqu’on  passe  de  l’anthropoïde  à  l’homme. 

Conclusions. 

Les  conclusions  de  ce  long  travail  sont  nombreuses  et  nous  n’avons  ce- 
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pondiiril,  pas  la  prctenlion  (réymiscr  dans  cel.  article  toutes  les  remarques 
(pii  diM-ouleut  de  nos  expciriences.  Il  est  cependant  un  cerlain  nombre  do 
faits  dont  la  n'alité,  bien  démontrée,  s’impose  : 

lo  II  existe  liien  un  syndrome  jiréfrontal  de  déséquilibre  ([ue  l’on  peut 
met  t  re  en  évidence  chez  le  chien  jiar  lésion  du  carrefour  frontal  ant  érieur  ; 

2"  Le  syndrome  expériiiK'iit  al  du  carrefour  frontal  antérieur  du  chien 
conqirend  les  éléments  suivants  ; 

a)  Hypotonie  et  ataxie  croisée  ;  ataxie  statique  dans  quelques  cas  ; 

b)  Tendance  à  tourner  électivement,  vers  le  ccjté  du  carrefour  frontal 
détruit  ; 

c)  lîgaliti;  des  réactions  nystagmi([ues  posi.rotatoires,  <[ucl  que  soit  le 
sens  de  la  rotation  ; 

(/)  Inqiossibilité  d’obtenir  une  rotation  post,gyratoire  vers  le  ciUé  op¬ 
posé  au  carrefour  détruit  ;  possibilité  d’obtenir  une  rotation  de  sens  con¬ 
traire,  si  l’on  tait  tourner  l’animal  vers  le  carrefour  frontal  lésé  ; 

e)  Déviation  provoquée  plus  grande  de  la  patte  opposée  au  carrefour 
frontal  lésé  ;  par  les  épreuves  rotatoires,  quelle  qu’en  soit  le  sens  ; 

/)  Pas  de  nystagmus  spontané  ni  de  trouble  do  la  posil  ion  des  yeux  ; 

g)  Pas  de  modification  de  nystagmus  opto-cinéti({ue  ; 

II)  Pas  de  modification  psychi([ue  apparente  ; 

i  l  Pas  d'hémiplégie. 

IJ”  La  comparaison  entre  le  syndrome  expérimental  du  carrefour  fron¬ 
tal  anii'rieur  et  les  syndromes  cérébelleux  et  vestibulaire  montre  (pi’il  ne 
peut  être  totalement  identifié  à  aucun  d’eux.  Le  syndrome  du  carrefour 
frontal  antérieur  tient  à  la  fois  de  la  synqil.omatologie  du  cervelet  opposé 
et  de  celle  du  labyrinthe  homolatéral  :  il  constitue  un  mélange  de  certains 
éléments  eérébi'lleux  croisés  et  homo-labyrinthiques. 

L’ataxie,  l’hypotonie  et  la  déviat  ion  en  dedans  des  pattes  croisées  cons¬ 
tituent  lies  signes  comparables  à  ceux  que  réalise  la  destruction  de  l’hémi- 
ccrvelet  opposé  au  carrefour  front, al  détruit. 

La  tendance  l’i  tourner  vers  le  lobe  lésé,  l’irnyiossibilité  d’obtenir  une 
gyration  yiost rotatoire  vers  le  cijté  ojiposé  au  carrefour  dét.ruit  sont  des 
phénoinèiu's  que  l’on  retrouve  dans  la  destruction  expérimentale  du  la¬ 
byrinthe  homolatéral. 

L’e.xagi'ration  de  la  déviation  provoquée  de  la  patte  ojqiosée  au  carre¬ 
four  frontal  détruit,  ([uel  que  soit  le  sens  de  la  rotation,  paraît  (';tre  la  sim¬ 
ple  consé([uence  do  son  hyiiotonie. 

Le  caract.ère  normal  ^les  réactions  nystagmiques  mont.re  ([ue  la  région 
du  carrcfoui'  frontal  antérieur  n’intervient  pas  dans  le  yiroblème  de 
l’origine  corticale  du  nystagmus. 

4“  La  méthode  de  jalonnement  physiologique  des  voies  vestibulaires 
central(,'S  montre  leur  existence  jusque  dans  la  région  sous-thalami([ue  et, 
lenticulaire.  Il  est  fort  jirobable  ^^hysiologiquemeId.,  ([u’elles  s’int.errom- 
pent  au  niveau  du  thalamus  et  du  n.  lenticulaire  pour  gagner  en  partie 
par  le  liras  antérieur  de  la  cayisule  interne  la  région  du  cortex  préfrontal. 

.0°  L'anal  oinio  normale  ayant  démontré  l’existence  de  connexions  ce- 
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rébello-Lhalamiques  croisées,  on  peut  penser  que  cette  voie  cérébelleuse  se 
continue  par  les  fibres  thalanio-préfronlales,  au  travers  du  bras  capsu¬ 
laire  antérieur,  jusqu’au  cortex  préfrontal. 

6°  La  lésion  du  carrefour  frontal  antérieur  réaliserait  donc  la  destruc¬ 
tion  d’un  contingent  cérébelleux  croisé  et  d’un  contingent  vestibulaire 
homolatéral  :  de  là  la  nature  cérébello-vestibulaire  du  syndrome  de  cette 
région. 

7°  L’étude  des  dégénérescences  expérimentales  chez  le  chien  montre 
que  le  cortex  préfrontal  reçoit  de  très  nombreuses  fibres  nerveuses  éma¬ 
nées  du  noyau  latéral  du  thalamus  et  de  la  partie  antérieure  du  noyau  pos¬ 
térieur.  Ces  noyaux  paraissent  être  logiquement  les  relais  de  connexions 
avec  le  cervelet  croisé  et  le  labyrinthe  homolatéral.  Le  contingent  laby¬ 
rinthique  semble  être  amené  au  thalamus  par  le  faisceau  longitudinal  pos¬ 
térieur.  Les  voies  descendantes  émanées  du  lobe  préfrontal  comprennent 
le  système  fronto-pontique  et  une  voie  qui  se  mélange  au  faisceau  pyrami¬ 
dal  jusqu’à  la  partie  supérieure  de  la  moelle. 

S°  L’observation  de  lésions  frontales  traumatiques  dans  lesquelles  on 
ne  peut  invoquer  des  effets  seconds  d’hypertension,  montre  que  le  syn¬ 
drome  du  carrefour  frontal  antérieur  du  chien  peut  être  en  partie  retrouvé 
chez  l’homme.  L’élément  le  plus  constant  est  la  différence  des  déviations 
provoquées  de  la  marche,  suivant  que  l’on  a  fait  tourner  le  sujet  vers  sa 
lésion  ou  du  côté  opposé  à  celle-ci.  La  déviation  de  la  marche  vers  le  lobe 
frontal  lésé  peut  toujours  être  obtenue  après  rotation  de  ce  côté  :  la  dé¬ 
viation  de  la  marche  après  rotation  vers  le  lobe  sain  e^faible,  ou  nulle, 
ou  inversée.  Le  nystagmus  rotatoire  et  le  nystagmus  opto-cinétique  sont 
normaux. 

Certaines  lésions  d’autres  régions  du  cerveau  peuvent  s’accompagner 
de  perturbations  rotatoires  qui  diffèrent  de  celles  observées  dans  les  lé¬ 
sions  préfrontales. 

IQo  La  destruction  étendue  d’un  lobe  cérébelleux  chez  l’homme  ne  pa¬ 
raît  pas  empêcher  la  production  de  la  déviation  postrotatoire  de  la  mar¬ 
che  dans  les  deux  sens,  lorsqu’il  n’y  a  pas  de  trouble  labyrinthique  sura¬ 
jouté.  Ce  comportement  est  donc  différent  de  celui  que  l’on  trouve  dans 
les  lésions  préfrontales.  Il  y  a  peut-être  là  un  moyen  de  distinguer  le  syn¬ 
drome  pseudo-cérébelleux  préfrontal  du  syndrome  cérébelleux  authen¬ 
tique. 

11°  Les  troubles  rotatoires  observés  dans  des  lésions  du  cerveau  ([ui 
ne  sont  plus  préfrontales  montrent  que  les  terminaisons  centrales  des 
voies  vestibulaires  et  cérébelleuses  ne  se  limitent  pas  au  lobe  préfrontal. 

12°  L’étendue  de  ces  terminaisons  explique  les  phénomènes  de  com¬ 
pensation. 

13°  Le  développement  dn  lobe  frontal  de  l’homme  ne  tient  pas  seule¬ 
ment  à  l’intelligence,  mais  à  l’équilibration  de  la  station  debout. 

Telles  sont  les  conclusions  auxquelles  nous  mènent  aujourd’hui  nos 
constatations  expérimentales  et  cliniques.  L’exposé  que  nous  en  avons 
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t'ilit  ne  représente  qu’une  petite  partie  de  ce  que  nous  comptons  tirer  des 
faits  accumulés  depuis  cinq  ans  :  les  introduire  prématurément  ici  eût  été 
faillir  à  la  discipline  scientifique. 
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LES  TROUBLES  DU  LANGAGE 
AU  COURS  DES  ACCIDENTS  ÉPILEPTIQUES 
CONSCIENTS  ET  MNÉSIQUES 


L.  MARCHAND 


A  côté  des  accidents  épilepticfues  s’accompagnant  de  perte  de  conscience 
et  suivis  d’amnésie  on  peut  observer  chez  les  comitiaux  une  grande  variété 
de  troubles  au  cours  desquels  la  conscience  est  conservée  et  les  sujets  gar¬ 
dent  un  souvenir  exact  des  modifications  psychiques  qu’ils  ont  éprouvées 
et  des  actes  qu’ils  ont  accomplis  (1).  On  peut,  comme  nous  l’avons  montré, 
noter  toutes  les  nuances  entre  ces  deux  formes  d’accidents  qui  peuvent  con¬ 
sister  soit  en  actes  automatiques  plus  ou  moins  bien  coordonnés,  soit  en 
phénomènes  d’inhibition  psychique  ou  musculaire  (2).  Ces  manifestations 
se  produisent  surtout  chez  les  sujets  qui,  traités  par  le  gardénalou  le  bella- 
dénal,  n’ont  plus  que  rarement  de  grandes  crises  convulsives. 

Parmi  les  variétés  que  peuvent  revêtir  les  accidents  conscients,  il  en  est 
qui  portent,  sur  le  langage  parlé  et  écrit.  Leur  étude  nous  paraît  avoir  une 
importance  indiscutable  puisqu’elle  permet  d’apporter  quelques  données 
précises  sur  les  perturbations  de  l’esprit  au  cours  des  accidents  épilepti¬ 
ques  et  sur  le  mécanisme  des  aphasies.  Les  recherches  concernant  cette 
variété  de  troubles  épileptiques  sont  rares.  Tissot  (3)  la  mentionne  dans  son 
traité  d’épilepsie.  Bateman  (4)  fait  remarquer  que  l’aphasie  peut  être  le 
prélude  d’un  accès  et  que  parfois  elle  le  constitue  à  elle  seule.  Audedino  (5) 
rapporte  les  observations  de  deux  épileptiques  atteints  d’accès  d’aphasie. 


(1)  L.  Marciianu.  Des  accès  éiiilopléiucs  avec  conservation  de  la  conscience.  Presse 
médicale,  2  avril  l'.)'24. 
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xique.  Presse  médicale,  n“  104,  ‘ZO  décembre  1028. 
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(5)  Audedino.  La  conscience  dans  tes  aecès  d’épilepsie.  VI»  Congrès  intern.  d’anthro¬ 
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Les  cas  de  Reddiich  (1),  de  Raymond  et  Fiose  (2)  concernent  des  aphasies 
postépileptiques  qui  sont  en  rapport  avec  des  phénomènes  d’épuisement 
consécutifs  aux  paroxysmes.  En  1913,  Fisse  et  Livet  (3)  publient  l’observa¬ 
tion  d’une  malade  de  notre  consultation  qui  étaitatteintede  crises  anarthri- 
ques  conscient(  s  et  mnésiques  ;  nous  résumons  plus  loin  ce  cas.  Knapp  (4) 
montre  que  les  troubles  du  langage  de  nature  épileptique  les  plus  communs 
consistent  soit  en  aphasie  motrice,  soit  en  jargonaphasie.  Behague  (5)  en 
étudiant  les  blessés  du  crâne  devenus  épileptiques  note  chez  eux  des  équi¬ 
valents  caractérisés  tantôt  par  le  trouble  de  la  fonction  seule  du  langage 
(dysarthrie  ou  anarthrie),  tantôt  par  la  possibilité  de  parler  mais  en  émet¬ 
tant  des  mots  sans  suite  (dysphasie  ou  aphasie  de  Wernicke).  Souques  (6) 
reprend  cette  question  en  rapportant  deux  observations  d’aphasie  transi¬ 
toire  consciente  et  mnésique  présentant  les  caractères  de  l’aphasie  de  Wer¬ 
nicke  et  il  pense  que  cette  aphasie  est  due  vraisemblablement  à  un  spasme 
d’une  des  branches  terminales  de  la  sylvienne  qui  irriguent  la  zone  de 
Wernicke. 

Cliniquement  plusieurs  modalités,  dont  nous  rapportons  des  exem¬ 
ples,  peuvent  se  rencontrer. 

Les  cas  les  plus  fréquents  consistent  en  un  arrêt  brusque  de  la  pensée 
avec  perte  du  langage  intérieur.  Au  milieu  d’une  phrase,  le  sujet  se  tait 
brusquement  ;  il  a  perdu  le  fil  de  ses  idées,  il  a  l’impression  d’un  vide  céré¬ 
bral  ;  il  reste  sans  pensée.  Il  se  tait  parce  qu’il  n’a  plus  rien  à  dire.  Après 
quelques  secondes,  les  idées  reprennent  leur  cours  et  il  peut  alors  conti¬ 
nuer  la  phrase  interrompue.  Dans  les  cas  les  plus  purs,  le  sujet  pendant  son 
trouble  continue  à  comprendre  ce  qu’on  lui  dit.  C’est  ainsi  qu’il  entend  les 
réflexions  que  son  ou  ses  interlocuteurs  font  à  propos  de  son  silence  subit  et 
il  en  éprouve  une  certaine  gêne.  Des  malades  désignent  eux-mêmes  cette 
perturbation  psychique  de  «  suspension  de  pensée  ».  Nous  citerons  les  exem¬ 
ples  suivants  ; 

Observalion  I.  —  M.  li...  est  âgé  de  32  ans.  Début  do  l’épilepsie  à  ‘26  ans  par  do 
Ri'iindps  crises  classiques.  Kn  plus  des  accès  avec  perle  de  connaissance,  il  est  atteint 
d’absences  au  cours  desquelles  il  ne  perd  pas  connaissance  mais  ne  peut  parler,  parce 
que  ses  idées  sont  brouillées.  11  entend  et  comprend  ce  qu’on  lui  dit,  il  peut  même  obéir 
à  certains  ordres.  C’est  ainsi  qu’il  peut  tirer  la  langue,  se  coucher,  s’asseoir.  Si  l’absence 
le  surprend  au  cours  d’une  conversation,  il  s’arrête  au  milieu  d’une  phrase,  ne  sait  i)lus 
pendant  quelques  secondes  ce  qu’il  était  en  train  de  dire  ;  puis  ie  cours  de  ses  idées 
ceprend  et  il  peut  continuer  la  phrase  là  où  il  l’avait  laissée.  Pendant  ces  absences,  on 
note  un  pou  de  péleiir  de  la  face  .sans  autres  symptômes  épileptiques, 

(1)  Ri  ddi.icii.  Un  cas  d’épilepsie  avec  aphasie.  Congr.  des  aliénistes  autrichiens. 
Vienne,  4-6  octobre  l'.107.  Tt.  Nenr.,  l'.IOR,  p.  1005. 

(2)  F,  Raymond  et  F.  Rose.  Paralysie  postépileplique  transitoire  à  type  de  para¬ 
lysie  pseudo-bulbaire.  Soc.  Neur.,  6  février  1008,  D.  Nenr..  p.  RIO. 

(3)  UssE  et  Livet.  Crises  anarlhriques  conscientes  et  mnésiques  d’épilepsie  convulsive, 
Dor.  clin,  de  Med.  ment.,  17  février  101.3,  p.  74. 

14)  A.  Knapp.  Troubles  du  langage  dans  l’épilepsie.  Arch.  f.  Psiicli..  vol.  60,  1010, 
p.  226. 

(5)  Behaouk.  Soc.  de  Neured.,  1“'  mars  1028. 

(6)  A.  Souques.  Phvsiologie  pathologique  de  l’aphasie  comitiale  transitoire.  Soc. 
Neurol,  l»r  mars  10‘28,'ii.  411. 


Ohscn'dlion  II.  -  -  M'"'  li.  est.  l'ifiéo  ilc  vil  nus.  KHc  est  cpilcpliciue  depuis  Tiifîc  de 
17  nus.  l'dle  n  des  crises  ijui  cousislcul  on  une  secousse  bi'usque  dans  les  memljros  su¬ 
périeurs  et  inférieurs.  Getle  secousse  la  fait  tomber  si  elle  est  debout.  Quelquefois  une 
deuxième  secousse!  a  lieu  immedialcment  après  la  première.  Aucune  perte  de  connais¬ 
sance.  Il  lui  arrive  parfois  d’avoir  des  secousses  consécutives  pendant  plus  d’une  demi- 
heure  sans  jierle  de,  connaissance.  I.lle  est  alors  incapable  de  parler  parce  qu’elle  n’a 
plus  de  iienséos,  elle  n’a  jilus  d’idées  et  elle  en  a  conscience,  bille  entend  si  on  lui  parle, 
elle  comprend  ce  qu’on  lui  dit,  mais  son  attention  est  dilficile  à  lixer. 

Obxcn'nlion  lll.  -  -  .M.  Le  b.  est  aqe  de  üt  ans.  Convulsions  infantiles.  Excès  étliyli- 
ipies.  Première  crise  à  liü  ans.  Crises  nombreuses  dans  la  suite  avec  perte  de  connaissance» 
convulsions,  émission  d  urine,  morsure  de  la  langue.  Ces  grandes  crises  débutent  jiar 
une  aura  qui  consiste  en  une  susiiensioii  de  la  pensée  qui  dure  quelquefois  trente  se¬ 
condes.  I.e  malade  perd  le  cours  de  ses  idées  ;  il  lui  est  impossible  do  parler  parce  qu’il 
n’a  plus  rien  à  dire.  Il  coiiipreiid  et  enlend  ce  qu’on  lui  dit.  La  perte  de  connaissance 
survient  ensuite. 

Depuis  qu’il  est  traité  il  n’a  plus  ipie  très  rarement  des  crises  avec  perte  de  connais¬ 
sance.  I.cs  seuls  I  roubles  qui  persistent  consistent  on  la  suspension  de  pensée  avec  im¬ 
possibilité  de  parler.  Pour  eac.lier  son  trouble  aux  personnes  présentes  il  tousse  plusieurs 
fois.  Comme  l’accident  ne  dure  que  (pielipies  secondes,  sa  pensée  a  le  temps  do  revenir, 
dit-il,  et  il  reprend  la  conversation  où  il  l’avait  laissée.  Pendant  toute  la  durée  de  l’ab- 
senee,  il  peut  remuer  la  langue,  les  bras,  les  membres,  ele. 

Les  cas  de  ce  genre  sont  l.rès  rréqnonts  et  souvent  on  observe  chez  ces 
incmos  malades  des  absences  classiques  avec  obscurcissement  et  même  perte 
de  conscience  durant  quelques  secondes,  troubles  qui  indiquent  évidem¬ 
ment  une  modification  plus  profonde  et  plus  étendue  du  cortex  cérébral. 

Dans  un  .second  groupe  de  fails,  les  malades  au  cours  de  leur  absence 
consciente  et  mnésique  savent  ce  ([ii’ils  veulent  dire,  mais  sont  incapables 
d’évoquer  les  mots  leur  permettant  de  traduire  leur  pensée.  Ils  compren¬ 
nent  rarement  ce  qu’on  leur  dit  loiit  on  entendant  les  paroles  prononcées. 
Ils  sont  à  la  fois  atteints  d’anartlirie  et  d’aphasie  sensorielle.  (Aphasie  de 
llroca.)  (Dbs.  l  cl,  .b.) 

.Autant  les  troubles  de  la  parole  consistant  en  automatisme  moteur  ver¬ 
bal  incohérent  (paraphasie,  palilalic,  jargonaphasie)  avec  surdité  ver¬ 
bale  et  cécité  verbale  sont  fréquents  au  cours  des  absences  inconscientes  et 
amnésiques,  autant  ils  sont  rares  dansles  accidents  conscients  et  mnésiques. 
Dans  les  premières,  les  malades  ne  gardent  aucun  souvenir  de  leur  parapha¬ 
sie  et  seul  l’entourage  constate  les  propos  incohérents.  Dans  les  accidents 
aphasiques  conscients,  la  libération  de  l’automatisme  moteur  verbal  est 
exceptionnelle  comme  si  la  conservation  de  la  conscience  s’opposait  à  l’é¬ 
mission  de  propos  incohérents.  C’est  ainsi  que  parmi  nos  observations,  nous 
ne  l.rouvons  que  deux  malades  (obs.  6  et  7)  atteints  de  cette  forme  transi¬ 
toire  d’aphasie  de  Wernicke  avec  jargonaphasie.  Au  cours  de  certaines  de 
ours  absences,  il  leur  est  arrivé  d’émettre  quelques  mots  inintelligibles,  de 
prononcer  une  phrase  n’ayant  aucun  sens  (salade  de  mots)  dont  ils  se  sont 
rajipelé  ensuite  le  contenu.  Dans  ces  cas  les  troubles  aphasiques  jirennent 
les  caractères  de  l’aphasie  de  Wernicke. 

Oh.servaliün  IV.  — ■  P.  lloger  est  âgé  tle  1  1  ans.  Première  crise  épileptique  à  11  ans, 
quinze  jours  après  les  oreillons.  Actuellement  ses  crises  présentent  les  caractères  sui¬ 
vants  :  pâleur  üe  la  face,  pas  de  jicrtc  de  connaissance,  pas  de  ebute,  mais  il  est  obligé 


troubles  du  langage  au  cours  D’ACCIDENTS  ÉPILEPTIQUES  655 


6e  prendre  appui  sur  les  objets  qui  sont  à  sa  portée.  Il  voudrait  appeler  mais  il  ne  peut 
trouver  aucun  mot.  «  Ma  langue  n’est  pas  paralysée,  dit-il,  puisque  je  peux  la  remuer  », 
mais  si  quelque  son  sort  de  sa  bouche  il  n’a  aucun  sens.  Pendant  le  trouble  qui  a  une 
durée  de  trente  secondes  environ,  les  yeux  sont  fixes  mais  la  vue  est  parfaitement  con¬ 
servée.  11  ne  comprend  pas  ce  qu’on  lui  dit.  Une  fois,  en  traversant  le  boulevard  des 
Invalides,  il  a  été  pris  d’une  crise.  Ne  pouvant  a))peler  et  craignant  de  tomber  sur  la 
voie  publique,  il  a  eu  la  force  d’aller  jusqu’au  trottoir  pour  ne  pas  Cdre  écrasé  i)ar  les 
autos.  ,\rrivé  en  sûreté,  ses  jambes  ont  fléchi  ;  ses  camarades  l’ont  soutenu.  11  est  resté 
encore  quelques  secondes  sans  pouvoir  dire  un  mot  et  cependant  il  voulait  dire  à  ses 
camarades  qu’il  venait  d’ètre  malade. 

Ob.serüalion  V.  —  ü...  est  atteint  depuis  l’âge  de  '.IS  ans  de  crises  convulsives  épile])- 
tiques  classiques  ;  mais  les  premiers  accidents  comitiaux  ont  débuté  à  Page  de  ’^O  ans 
pendant  son  service  militaire  et  lui  ont  valu  plusieurs  punitions.  Plusieurs  fois,  pen¬ 
dant  l’exercice,  il  a  été  atteint  d’absences  avec  conservation  de  la  conscience.  11  lui 
était  impossible  d’obéir  aux  commandements,  restait  immobile  et  souvent  ne  compre¬ 
nait  pas  le  commandement.  11  était  alors  incapable  de  parler  parce  que  «  les  mots  ne 
venaient  plus  à  son  esprit  ».  Ces  accidents  avaient  une  durée  de  quelques  secondes  à 
une  minute. 

Observation  VI.  —  X...  est  élève  d’une  école  normale  d’instituteurs.  Depuis  l’âge  de 
lü  ans,  il  est  atteint  d’absences  épileptiques.  D’abord  rares,  celles-ci  devinrent  de  plus 
en  plus  fréquentes  au  point  qu’il  en  a  eu  jusqu’à  vingt  par  jour.  Souvent  pendant  qu’il 
fait  un  cours  oral,  il  est  atteint  d’absences.  Celles-ci  présentent  différents  degrés.  Dans 
certains  accidents, il  a  la  conscience  légèrement  obnubilée  ;  il  se  tait  pendant  quelques 
secondes  parce  qu’il  ne  trouve  plus  ses  mots  ;  puis  au  bout  de  quelques  secondes  il 
l'oprend  la  phrase  commencée.  Dans  d’autres  accidents,  les  mêmes  phénomènes  se  pro¬ 
duisent,  mais  il  prononce  quelques  mots  incohérents  et  il  reprend  ensuite  le  cours  de  son 
discours.  11  conserve  une  conscience  complète  de  son  trouble  d’élocution  et  peut  même 
se  rappeler  les  mots  incohérents  qu’il  a  prononcés. 

Observation  VII.  — ■  M.  L.  R.,  est  âgé  de  32  ans.  11  a  été  commotionné  pendant  la 
guerre  ;  il  était  âgé  de  20  ans.  Sa  première  crise  épileptique  est  apparue  le  lendemain. 
Malgré  un  traitement  au  gardénal,  il  a  toujours  des  crises  classiques  avec  perte  de  con¬ 
naissance,  convulsions  toniques  et  cloniques,  morsure  de  la  langue,  salivation  mousseuse- 
II  présente  également  des  absences  pendant  lesquelles  il  ne  perd  pas  connaissance,  mais 
d  ne  peut  parler  ni  appeler.  Il  n’a  plus  aucune  idée.  «  C’est,  dit-il,  comme  si  mon  âme 
était  séparée  de  mon  corps.  »  Il  est  employé  dans  une  librairie.  Quand  l’absence  le 
prend  au  cours  d’une  conversation  il  a  recours  au  stratagème  suivant  :  ])Our  que  son 
interlocuteur  ne  s’aperçoive  pas  de  son  trouble,  il  fait  semblant  de  chercher  quelque 
chose  ou  de  feuilleter  un  livre  et  quelques  secondes  plus  tard  il  reprend  la  conversation, 
l’arfois  il  prononce  quelques  mots  qui  n’ont  aucune  signiheation.  «  C’est,  dit-il,  inco¬ 
hérent,  c’est  comme  du  russe  ou  de  l’allemand.  »  Quand  le  trouble  épile]  itique  le  prend 
pendant  qu’il  écrit,  il  s’arrête.  Il  voit  les  mots  mais  ne  peut  les  comprendre  ou  les  i)ro- 
noncer.  Souvent  pondant  l’accès,  il  lui  passe  dans  la  tête  «  des  idées  saugrenues  »  ; 
il  entend  mais  ne  comprend  pas  le  sons  des  paroles. 


Ainsi,  chez  certains  de  ces  sujets,  à  des  phénomènes  d’aphasie  motrice 
(anarthrie)  s’ajoute  de  la  surdité  verbale  et  l’ensemble  du  syndrome  rap¬ 
pelle  l’aphasie  de  Broca.  Chez  d’autres,  le  langage  intérieur  est  plus  trou¬ 
blé  et  s’ils  émettent  quelques  mots,  ceux-ci  n’ont  aucun  sens  comme  dans 
l’aphasie  de  Wernicke.  Nous  n’avons  pas  observé  de  cas  dans  lesquels  les 
malades  ne  présentaient  que  de  la  surdité  verbale  sans  autre  trouble  du 
langage.  De  môme,  aucun  de  nos  sujets  n’a  présenté  de  palilalie  comme 
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dans  les  cas  observés  par  Trénel  (1)  au  cours  de  l’absence  épileptique  in¬ 
consciente. 

Plusieurs  de  nos  épileptiques  ont  été  atteints  d’absence  consciente 
pendant  qu’ils  lisaient.  Tous  ont  été  obligés  de  suspendre  leur  lecture  pen¬ 
dant  la  durée  du  trouble.  Les  uns  nous  ont  dit  que  leur  pensée  était  ab¬ 
sente  ou  que  leur  attention  était  suspendue  ;  d’autres  qu’ils  avalent  comme 
un  voile  devant  les  yeux  ;  certains  qu’ils  voyaient  les  lettres  mais  ne  pou¬ 
vaient  comjjrendre  les  mots. 

Dans  un  troisième  groupe,  nous  classons  les  cas  dans  lesquels  les  malades 
au  cours  de  leurs  absences  épileptiques  conservent  leur  conscience,  leur 
pensée  avec  leur  langage  intérieur  ;  ils  comprennent  ce  qu’on  leur  dit,  ils 
peuvent  lire,  mais  sont  incapables  de  prononcer  une  parole.  Il  s’agit  là 
d’une  forme  d’anarthrie  par  perte  du  langage  extérieur.  Les  sujets  ont  la 
sensaDon  (pie  leur  langue  est  paralysée,  qu’ils  ne  peuvent  pas  exécuter  les 
mouvements  nécessaires  pour  parler.  Il  y  a  comme  une  coupure,  une  scis¬ 
sion  en  tri;  le  langage  intérieure!,  la  motricité  volontaire  concernant  la  pa¬ 
role. 

Nous  ntsumerons  d’abord  ici  l’observation  de  la  malade  de  notre  consul¬ 
tation  jiour  (‘])ileptiques  qui,  sur  nos  conseils,  a  été  publiée  par  MM.  Usse  et 
Livet,  et  nous  donnerons  ensuite  d’autres  exemples. 

Ohscrvalion  VIll.  — ■  Il  s’agit  d’une  malade  qui  était  âgée  de  24  ans  au  moment  de 
roxamim.  Première  crise  Convulsive  à  5  ans.  Les  crises  avec  perte  de  connaissance 
sont  rares.  Les  crises  conscientes  et  mnésiques  sont  fréquentes.  La  malade  éprouve 
un  rounnillcment  dans  la  poitrine,  puis  elle  no  peut  plus  parler  ;  elle  ne  peut  crier.  Sa 
langue  est  «  comme  liée,  engluée,  immobilisée  ».  Klle-mèmecst  atteinte  d’un  tremblement 
généralisé  et  elle  ressent  quelques  mouvements  spasmodiques  dans  les  lèvres.  Elle  peut 
continuer  à  marcher  si  elle  est  dans  la  rue  ;  elle  évite  les  obstacles.  Le  retour  de  la 
parole  est  brusque.  Elle  se  souvient  de  tout,  de  ce  qu’elle  a  entendu,  dos  rues  ((u’elle 
a  .suivi(!s,  des  alTiches  qu’elle  a  vues.  Le  trouble  a  une  durée  de  3  à  5  minutes. 

Dbsmmtinn  IX.  —  D.  Hoger  est  âgé  de  lit  ans.  Il  a  des  crises  depuis  l’enfance.  Outre 
des  accès  coin|)lets,  il  a  des  troubles  d’une  minute  à  une  minute  et  demie  au  cours  des- 
qinds  il  nt!  pont  |)arler.  «  Il  a  les  idées  dans  la  t('‘te  »,  dit-il  ;  il  sait  ([u’il  a  une  crise  ; 
il  \'Oudrnit  par  exemple  demander  à  sa  mère  de  retirer  les  objets  sur  Ittsquels  il  pourrait 
tomber  ;  il  peut  lui  faire  signe  (ju’il  est  souffrant  ;  mais  il  ne  peut  mouvoir  sa  langue  et 
ses  h'jvres.  C’est  comme  si  «  on  lui  tenait  la  langue  ».  La  compréhension  verbale  est 

Obsi'vvaliiin  .V.  —  M  .\I...  est  âgée  de  35  ans.  Les  premières  manifestations  comitiales 
se  sont  Iradnites  par  un  étal  de  mal.  Depuis  qu’elle  suit  un  traitement  gardénalicpie, 
les  crises  avec  porte  de  connaissance  sont  rares.  Elle  a  par  contre  de  nombreux  vertiges 
d’une,  durée  de  quehiues  secondes  au  cours  des([uels  elle  crachote  pour  masejucr  .son 
midaisc  ;  elle  entend  et  comprend  ce  qu’on  lui  dit  ;  mais  elh;  reste  incapable  d’arlicider 
un  mot.  Elle  n’a  pas  de  paraly.sie  de  la  langue  puis(iu’elle  est  capable  de  cracher.  Elle 
ressent  eliaqne  fois  quelques  secousses  dans  les  lèvres  et  su  face,  se  convulse  lègèreineul. 

Ohucri’alitiii  XI.  — ■  M"""  Fin...  est  âgée  de  ü3  ans.  l’remière  crise  comitiale  à  111  ans. 
Crises  fréijuentes  Jus(iu’ù  l'âge  de  21  ans.  Cessation  des  crises  ensuite  jusqu’à  38  ans. 
Crises  classicpies  avec  chutes  et  blessures  fréquentes.  Depuis  qu’elle  prend  du  gardénal, 
elle  n’a  (dus  do  crises,  mais  elle  éprouve  [dusieurs  fois  par  jour  des  absences.  Au  cours 


(1)  TuiiNuc.  Folie  épileptique.  Praliqui;  médicu-cliiniryicali’,  Supplèm.,  HllI-liH2. 
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de  certaines,  elle  perd  curinaissancc  durant  plusieurs  secondes.  Dans  d’autres  elle  garde 
une  conscience  complète.  Si  l’accident  la  surprend  au  cours  d’une  conversation,  elle 
s’arrête  de  parler  quoiqu’elle  sache  ce  ([u’elle  voudrait  dire  ;  elle  a  la  sensation  (pi’elle 
he  peut  articuler  les  mots,  hdlc  co!ni)rend  les  ordres  qu’on  lui  donne  ;  elle  s’assied  si  on 
lui  présente  une  chaise. 

.  Obsnrvalivn  NU.  —  M.  Ni...  est  âgé  de  26  ans.  Premières  crises  à  l’âge  de  25  ans.  11 
présente  souvent  des  accidents  au  cours  desquels  il  ne  perd  pas  connaissance,  éprouve 
une  contraction  dans  la  commissure  labiale  du  côté  gauche,  des  secousses  dans  la  langue 
et  il  ne  peut  parler.  11  comprend  ce  qu’on  lui  dit.  11  sait  que  la  durée  de  son  trouble  ne 
sera  ([ue  de  1  à  2  minutes  et  il  tait  signe  à  ses  interlocuteurs  d’attendre. 

Observalion  NUI.  —  .M'^'-Gu...  est  âgée  de  65  ans.  Première  crise  à  8  ans.  Crises  clas¬ 
siques  au  cours  desquelles  elle,  s.’est  souvent  blessée  ou  brûlée.  Elle  a  moins  de  cri.ses 
tiepuis  (pi’elle  prend  du  gardénal.  Elle  a  souvent  des  accidents  atténués  au  cours  des- 
•luels  (die  ne  perd  pas  conscience  «■  .Je  ne  perds  pas  un  seul  instant,  dit-elle,  la  pensée  de  ce 
'lui  m’arrive,  et  la  raison,  .l’ai  la  prudence  de  buancr  mon  gaz.  »  \  oici  le  compte  remlu 
'lu’elle  nous  fait  de  ses  crises:  «  Dans  ces  espèces  de  vertiges,  je  conserve  toujours  la 
E'dson  do  CO  qui  m’arrive  et  ne  tombe  pas.  Cependant  voulant  apporter  ma  réponse  à 
le  Docteur  au  sujet  de  la  possibilité  de  pouvoir  tirer  la  langue,  je  suis  obligée  de 
constater  que  je  suis  quehiues  minutes  sans  volonté,  je  n’ai  pu  y  arriver,  .le  devrais 
‘lire  :  <(  Je  ne  sois  pas  si  je  puis  y  arriver.»  Les  2  ou  3  ou  5  minutes  que  dure  le  vertige, 
JC  n’ai  pas  eu  la  pensée  d’essayer,  et  pourtant  j’y  pensais  toujours  avant  et  aussitôt 
®P>'ès,  mais  cela  était  trop  tard.  A  ce  moment,  je  n’avais  plus  aucune  difflcullé  pour 
'■emuer  et  sortir  la  langue  ;  dans  ce  moment  si  je  devais  parler,  cela  me  serait  en¬ 
core  impossible.  » 

Dans  les  accidents  présentés  par  cette  malade,  il  y  a  donc  deux  phases. 
Dans  une  première,  elle  ne  peut  coordonner  ses  idées,  diriger  son  attention 
et  elle  est  incapable  de  parler.  Dans  une  deuxième,  elle  a  conservé  intact 
son  langage  intérieur  el  elle  a  perdu  la  parole  sans  aucune  paralysie  de  l’ap- 
parcil  phonat  eur  par  impossibilité  d’exécuter  les  mouvements  nécessaires  à 
l’articulation  des  mots.  Il  y  a  scission  entre  le  langage  intérieur  et  l’articu¬ 
lation  des  mots. 

Les  troubles  de  l’écriture  au  cours  des  accidents  épileptiques  sont  encore 
plus  rarement  observés,  car  généralement  les  malades  cessent  d’écrire  dès 
le  début  de  leur  malaise. 

Ouelques  auteurs  ont  pu  cependant  recueillir  des  écrits  tracés  au  cours 
d’alisences  épileptiffucs  par  des  sujets  en  état  d’automatisme  comitial.  Les 
malades  étaient  alors  obnubilés,  inconscients,  et  ils  ne  gardaient  ensuite 
aucun  souvenir  de  ce  qu’ils  avaient  pu  écrire.  Féré(l)en  donne  un  excmijle. 

Wherry  (2)  a  observé  un  sujet  i[ui  avant  une  crise  écrivit  six  lignes  dont 
les  caractères  étaient  de  plus  en  plus  irréguliers  ;  il  répéta  d’abord  plusieurs 
l'ois  les  mêmes  mots,  puis  il  traça  des  traits  informes  lout  en  suivant  cor¬ 
rectement  les  lignes. 

M.  Souques  rapporte  deux  documents  particulièrement  intéressants. 

(1)  l’i':ru';.  Les  épilepsies  et  les  épileptiques,  p.  420. 

(2)  W.  WriKituY.  L’attiniue  cl’épilepsic  est-elle  Ue  euraclèrc  explosif  ?  Aimrirun 
■'/'.‘U.,  14  niai  11104,  p.  776. 

(3)  A.  SouQuiis.  -Note  sur  les  troubles  de  l’écriture  pendant  les  absences  épilepli(iues 
'‘I  sur  l’intériH.  psychologique  et  médico-légal  de  ces  troubles  (,\ulomatisme  comitial 
tn'aphi([ue).  I!criie 'Neurol.,  mars  1028,  p.  353. 
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Dans  It!  premier  cas,  le  contenu  est  correct  tandis  que  les  caractères  sont 
très  altérés,  il  y  a,  suivant  son  expression,  trouble  du  graphisme  sans  idéo¬ 
graphie  ;  dans  le  deuxième  cas,  il  n’y  a  pas  de  troubles  du  graphisme,  mais 
troubles  de  l’idéographie  ;«  quelques  mots  corrects  voisinent  avec  d’horri¬ 
bles  barbarismes,  un  jargon  graphique  avec  mots  forgés,  répétitions  et 
assonances  qui  rappellent  la  jargonaphasie  de  certains  aphasiques  de  Wer- 
nicke 

Dans  un  cas  publié  récemment  par  M**®  Lévy  (1),  il  existait  dans  l’écri- 
lure  une  tendance  à  la  paligraphie. 

Dans  les  absences  avec  conservation  de  la  conscience,  les  seules  que  nous 
ayons  en  vue  ici,  les  malades  cessent  d’écrire  et  nous  n’avons  pu  recueillir 
aucun  exemple  d’écrit  exécuté  durant  ce  trouble.  D’après  leurs  dires,  ils 
ne  peuvent  écrire  soit  parce  que  leur  pensée  est  suspendue,  soit  parce  qu’il 
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leur  est  impossible  de  tracer  des  let  tres.  Nous  avons  observé,  par  contre,  des 
sujets  qui  pend;mt  qu’ils  (‘taieriL  occupés  à  écrire  ont  été  pris  de  crises  comi¬ 
tiales  et  qui  ont  pu  continuer  à  écrire  pendant  la  phase  de  l’accès  corresjion- 
dant  à  l’aura,  c’est-à-dire  pendant  quelques  secondes.  Dans  tous  ces  cas, 
les  lettres  étaient  devenues  brus(iuement  informes  et  l’écrit  ne  consistait 
plus  ({u’en  un  véritable  gribouillage.  11  y  avait  à  la  fois  troubles  de  l’idiio- 
graphie  et  du  graplii.sme.  .\près  la  crise,  les  rnaladoîs  se  souvenaient  de  l’im- 
jjossibilité  où  ils  s’étaient  trouvés  d’écrire  correctement,  soit  parce  qu’ils 
avaient  perdu  le  sens  des  mots,  soit  parce  que  leur  main  était  incapable 
d’écrire  ce  qu’ils  voulaient. 

Dans  r(^xemph!  que  nous  donnons  ci-dessus  (f  g  I  )  il  s’agit  d’un  soldat 
atteint  d’épilepsie  (pii  eut  un  accès  devant  nous  pendant  qu’il  recopiait 
un  billet  d’héipital.  Comme  on  peut  s’en  rendre  compte,  son  écriture  changea 
de  forme  brusqucmient  ;  il  écrivit,  toul.  ensuivant  corrcctemcnnt  la  ligne,  une 
succession  de  lettres  hautes,  irrégulières  aux  jambages  épais,  dont  l’assem- 

(I)  M'ii;  G.  Lévy.  Les  formes  conscieiiles  de  raulomalisme  verbal  et  leurs  analogies 
avec  certaines  manifestations  de  l’aulomalisme  comitial  (palilalie,  écholalie,  échopali- 
lalio,  aphasie).  /Vc.v.se  médicale,  12  scptembiai  l‘J.31,  p.  Lldd. 
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blage  ne  semble  avoir  aucune  signification,  puis  il  cassa  le  bec  de  sa  plume 
en  le  frappant  à  coups  répétés  sur  le  papier,  etil  perdit  connaissance.  Quand 
il  eut  repris  conscience,  nous  lui  avons  montré  son  griffonnage  et  il  se  rap¬ 
pela  (fu’il  avait  voulu  écrire  :  le  médecin  major  signé.  (On  peut  reconnaître 
en  effet  dans  l’écriture  l’esquisse  des  mots  major,  et  signé).  Comme  il  ne 
pouvait  arriver  à  tracer  les  lettres  et  à  les  assembler  correctement,  il  crut 
que  sa  plume  était  mauvaise  ;  il  eut  un  moment  d’impatience  et  c’est  alors 
qu’il  cassa  le  bec  de  sa  plume  sur  le  papier.  Il  ne  garda  aucun  souvenir  de 
ce  qui  s’était  passé  ensuite.  Dans  ce  cas,  il  y  eut  à  la  fois  troubles  du  graphisme 
et  de  l’idéographie,  mais  les  troubles  du  graphisme  lurent  dominants. 

La  plupart  des  observations  que  nous  venons  de  résumer  ont  été  recueil¬ 
lies  à  notre  consultation  pour  épileptiques  à  l’hôpital  Henri-Rousselle.  L’é¬ 
tude  des  troubles  épilepti((ues  dans  les  consultations  externes  diffère  nota¬ 
blement  de  celle  que  l’onpeutfaire  dans  les  asiles  où  sont  hospitalisés  généra¬ 
lement  des  comitiaux  atteints  de  faiblesse  intellectuelle.  Les  épileptiques  qui 
ne  sont  pas  internés  se  comportent,  en  dehors  de  leurs  crises,  comme  des 
sujets  normaux  ;  ils  s’observent  consciencieusement  et  sont  également  ob¬ 
servés  par  leur  entourage.  Ils  peuvent  décrire  les  moindres  nuances  qui  ca¬ 
ractérisent  leurs  troubles  et  leurs  renseignements  sont  particulièrement 
intéressants  quand  ils  ont  trait  à  des  phénomènes  conscients  et  mnésiques. 

En  ce  qui  concerne  les  accidents  caractérisés  par  des  troubles  du  lan¬ 
gage,  nous  avons  pu  montrer  leurs  variétés  cliniques.  Dans  certains  cas,  et  ce 
sont  les  plus  nombreux,  c’est  la  suspension  de  l’idéation  avec  perte  du  lan¬ 
gage  intérieur  qui  entraîne  l’arrêt  momentané  de  la  parole  spontanée  ; 
dans  d’autres  il  s’agit  d’une  aphasie  type  Broca  qui,  comme  le  fait  est  noté 
dans  les  formes  permanentes,  peut  s’accompagner  d’un  certain  degré  de  sur¬ 
dité  verbale  et  d’alexie  ;  chez  certains  sujets,  le  trouble  revêt  la  forme  de  l’a¬ 
phasie  de  Wernicke  avec  jargonaphasie.  Enfin,  dans  une  autre  modalité,  il 
s’agit  d’une  anarthrie  transitoire  d’origine  cérébrale  (type  aphasie  de  Pierre 
Marie)  ;  les  sujets  ont  conservé  leur  langage  intérieur  mais  ont  perdu  mo¬ 
mentanément  la  faculté  d’exécuter  les  mouvements  nécessaires  (muscles 
phonateurs)  en  vue  d’exprimer  leurs  idées  par  la  parole  (trouble  idéo-mo- 
teur)  et  parfois,  pendant  l’accès,  ils  éprouvent  quelques  secousses  convul¬ 
sives  dans  les  lèvres  et  la  langue. 

Les  rares  documents  concernant  les  troubles  du  langage  écrit  montrent 
que  ceux-ci  peuvent  être  en  rapport  soit  avec  un  obscmcissement  de  la 
pensée,  soit  avec  la  perte  de  la  faculté  de  coordonner  les  muscles  qui  entre 
en  jeu  dans  l’acte  d’écrire. 

Tous  ces  accidents  présentent  quelques  caractères  communs.  Ils  débu¬ 
tent  et  se  terminent  brusquement  ;  ils  sont  de  courte  durée,  variant  de 
quelques  secondes  à  quelques  minutes.  Les  sujets  en  ont  conscience  et  en 
conservent  le  souvenir.  Ces  troubles  se  reproduisent  souvent  par  série  et 
tel  malade  qui  n’en  présente  pas  durant  plusieurs  semaines  en  aura  plu¬ 
sieurs  dans  la  même  journée.  Enfin  chez  certains  malades,  le  même  phé¬ 
nomène  se  présente  avec  de  délicates  nuances  portant  soit  sur  la  conscience 
qui  est  plus  ou  moins  nettement  conservée,  soit  sur  les  caractères  mêmesdes 
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troubles  aphasiques.  11  est  enfin  des  cas  dans  lesquels  le  trounle  du  langage 
ne  se  présente  pas  à  l’état  isolé,  mais  est  suivi  d’une  crise  convulsive  ;  la 
constatation  de  ces  diverses  perturbations  à  des  degrés  divers  mont.re  bien 
leur  parenté  clinique. 

Dans  l’ignorance  où  nous  sommes  du  trouble  cérébral  physio-patholo¬ 
gique  qui  conditionne  les  accidents  comitiaux,  nousne  pouvons  que  faire  des 
hypothèses  sur  la  pathogénie  de  l’aphasie  transitoire  épileptique  consciente. 

Parmi  les  théories,  qui  doivent  pouvoir  s’appliquer  aussi  bien  aux  acci¬ 
dents  épileptiques  les  plus  légers  qu’aux  plus  graves,  il  nous  paraît  diffi¬ 
cile  d’invoquer  ici  la  théorie  toxique.  On  ne  conçoit  pas  comment  un  poison 
endogène  ou  exogène  pourrait  s’accumuler  lentement  dans  la  seule  zone  du 
langage  pour  déterminer  la  production  soudaine  des  accès  d’aphasie  transi¬ 
toire.  La  même  objecimn  s’applique  à  la  théorie  anaphylactique. 

La  théorie  circulatoire,  soutenue  par  Souques,  semnle  mieux  s’adapter 
aux  faits.  Les  phénomènes  d’aphasie  transitoire  épileptique  seraient  dus  à 
un  spasme  de  la  sylvienne  ou  d’une  de  ses  branches  ;  suivant  l’étendue,  la 
profondeur  du  terroire  ischémié,  il  se  produirail.  une  suspension  ou  une  di¬ 
minution  de  la  fonction  corticale  qui  entraînerait  les  différentes  variétés 
d’aphasie  que  nous  avons  décrites.  Mais  la  cause  de  ce  spasme  reste  encore 
inconnue.  On  peut  admettre  qu’il  existe  dans  la  zone  du  langage  des  lé¬ 
sions  de  sclérose  et  que  ce  sont  elles  qui  dél.erminent  la  vaso-constriction 
de  la  sylvienne  ;  mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse  qui  ne  s’appuie  encore 
sur  aucune  donnée  anatomo-pathologicpic  ou  physio-pathologique. 

11  y  a  lieu  de  remarquer  qu’il  existe  chez  l’individu  normal  des  réac¬ 
tions  physiologiques  très  voisines  des  formes  d’aphasie  transitoire  épilep- 
ti([ue.  Sous  l’influence  de  différents  stimuli  tels  que  projection  de  corps 
étranger  dans  l’œil,  irritation  laryngée,  bruit,  soudain,  douleur  vive,  éternue¬ 
ment,  effort  violent,  défécation,  accouchement,  choc  émotif,  etc...,  on  voit 
survenir,  soit  l’arrêt  momentané  de  la  pensée,  soit  l’impossibilité  de  parler, 
soit  l’émission  de  mots  inadaptés,  soit  même  la  perte  de  conscience.  On 
ignore  quelles  sont  les  modifications  réflexes  ainsi  produites  qui  entraînent 
la  suspension  fonctionnelle  momentanée  du  cortex  cérébral  et  il  est  pos¬ 
sible  ([lie  celles-ci  aient  beaucoup  d’analogie  avec  celles  qui  conditionnent 
les  accidents  épilcpLi({ucs. 
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Correspondance . 

Le  Secrétaire  général  donne  connaissance  des  lettres  de  condoléances 
à  l’occasion  de  la  mort  de  Babinski, adressées  à  la  Société  par  ;  MM.  Egas 
Moniz  (de  Lisbonne)  ;  Sôderbergh  (de  Gotéborg)  ;  Medea  (de  Milano)  ; 
Izeddin  (d’istambul). 
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La  Société  de  Neurologie  de  Buenos-Aires,  à  Monsieur  le  Président  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris. 

ClIEli  CoNFHKIlE, 

La  Société  de  Neurologie  et  Lsj’chiatrie  que  j’ai  l'honneur  de  présider, 
dans  sa  dernière  séance,  à  Tunaniinité,  a  résolu  de  s’associer  au  deuil  que 
le  décès  de  l’éminent  Professeur  M.  Babinski  a  provoqué  chez  vous, 
laissant,  sans  aucun  doute,  un  vide  difficile  à  remplir. 

Nous  vous  prions  de  bien  vouloir  être  notre  interprète  et  présenter  nos 
plus  sincères  condoléances  pour  une  aussi  sensible  perte,  auprès  des 
éminents  membres  de  cette  Société. 

Recevez,  cher  confrère,  nos  salutations,  et  veuillez  bien  agréer  spécia¬ 
lement  notre  respectueuse  considération. 

D''  Hector  Pinero,  Prof.  Df  Goxz.m.o  Bocii, 

Secrétaire.  Président. 


Les  neurologistes  de  tous  les  pays  ont  éprouvé  une  émotion  doulou¬ 
reuse  en  apprenant  la  mort  de  l’illustre  neurologiste  Babinski,  élève  émi¬ 
nent  de  Charcot  ;  il  a  su,  grâce  à  l’expérience  acquise  à  la  Salpêtrière, 
faire  des  découvertes  remarquables  dans  tous  les  domaines  du  système 
nerveux,  parmi  lesquelles  celles  concernant  le  cervelet  et  l’hystérie,  qui 
sont  entrées  dans  le  patrimoine  de  la  Science.  Faut-il  encore  ajouter  la 
découverte  du  signe  qui  porte  son  nom,  signe  qui  constitue  un  réflexe  de 
haute  portée  séméiologique. 

Je  m’incline  devant  la  mémoire  de  ce  neurologiste  cpie  j’ai  connu  de 
près  à  la  Salpêtrière  et  je  prends  une  vive  part  aux  regrets  des  membres 
de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

P''  G.  Marinesco. 


Au  nom  des  neurologistes  brésiliens  je  vous  présente  les  condoléances 
j)Our  la  perte  irréparable  du  grand  savant,  du  maître  de  la  Neurologie 
contemporaine,  J.  Babinski. 

A.  Austreoesieo. 

Kyste  hémorragique  sous-cortical  avec  hémorragie  ventriculaire. 
Néoplasme  intracrânien  probable,  par  MM.  André-Thomas, 
H.  Schaeffer,  de  Martel  et  Guielaumil 

Les  progrès  de  la  neuro-chirurgie  nous  mettent  chaque  jour  en  pré- 
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sence  de  faits  nouveaux,  dont  le  diagnostic  clinique  et  l’interprétation 
sont  parfois  également  malaisés.  Tel  est  le  cas  de  kyste  hémorragique 
sous-cortical  avec  hémorragie  intraventriculaire  présenté  par  cette  ma¬ 
lade,  dont  l’origine  prèle  à  discussion. 

Le  beau  résultat  thérapeutique  obtenu  par  l’intervention  dans  le  cas 
actuel,  s’associe  au  facteur  précédent,  pour  justifier  la  présentation  de 
cette  malade  : 


Ohucrmlion.  —  M"“  Es..,  âgée  de  37  mis,  est  lidspitiilisée  le  31  mai  à  R.aint-.losepli 
dans  le  Service  du  D'  lleudu  pour  le  syndronu'  <iuc  nous  rappellerons. 

■\ux  mois  de  murs  et  avril  1932  la  malade  commence  à  ressentir  des  céphalées  dis¬ 
crètes.  Le  29  mars  1932  elle  fait  une  chute  avec  perte  de  couuaissance,  et  présenta  à  la 
suite  une  ecchymose  palpébrale  et  crurale  gauche.  Les  jours  suivants  elle  accuse  une 
céphalée  temporo-pariétale  droite  avec  raideur  de  la  nuque  et  un  torticolis  droit  qui 
s’exagèrent  progrcssii  ement. 

Quand  nous  l’examinons,  le  9  juin,  la  malade  est  dans  un  état  d’obnubilation  et  do 
stupeur  ((ui  rend  <lillicile  l’examen,  et  tout  iulorrogaloire  impossible.  Couchée  sur  lecôté 
gauche,  en  cliicn  de  fusil,  la  malade  reprend  cette  position  dès  qu’on  la  déjjlace.  Elle 
■■épond  aux  questions  sans  tourner  la  tète,  et  souvent  par  quelques  monosyllabes  sou¬ 
vent  incompréhensibles. 

I-a  malade  présente  une  hémiparésie  gauche  prédominant  à  la  face  et  au  membre 
supérieur.  La  force  segmentaire  est  diminuée.  Le  membre  supérieur  est  ballant  et 
kyperextensible  ;  le  membre  inférieur  pré.senle  do  la  raideur.  11  existe  une  hypoesthésie 
globale  et  nette  sur  tout  le  côté  gauche,  associée  à  une  hypothermie  nette  prédominant 
à  l’extrémité  îles  membres. 

I-a  sensibilité  profonde  est  très  troublée,  et  il  semble  bien  exister  de  l’astéréognosie 
g  gaucho. 


Eos  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  sont  plus  vifs  à  gauche  qu’à  droite.  Us 
Sont  également  vifs  aux  doux  membres  inférieurs,  surtout  les  rotuliens.  Extension  du 
gros  orteil  et  abolition  des  réflexes  abdominaux  à  gauche. 

Il  semble  bien  exister  une  jiaralysie  transversale  du  regard  vers  la  gauche.  En  tout  cas 
lo  N  I'  paire  droite  est  certainement  paralysée. 

l-’.xamen  du  fond  d’ieil  :  grosse  stase  papillaire  bilatérale  avec  hémorragies. 

Lue  rachicentèse  pratiipiée  le  1'”' juin  avait  donné  les  résultats  suivants  :  Albumine  : 
(tellules  ;  0,5.  Wassermann  et  benjoin  négatifs. 

I-a  percussion  du  crâne  montre  une  matité  temporo-pariétale  droite. 

Le  13  juin,  tentative  d’encéphalographie  lombaire.  L’air  ne  passe  ni  dans  les  veii- 
t-ricules  ni  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  de  la  fosse  postérieure.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  est  xanthochromique. 

I'ilcn<e.ntiün  np'rnlnin'Xe.  14  juin.  T.iille  d’un  grand  volet  latéral  droit.  Après  ouverture 
'Je  la  dure-mère  on  remarque  dans  la  région  temporale  moyenne  un  aspect  jaune 
pisàtre  et  très  étalédes  circonvolutions.  Lne  ponction  pratiquée  en  cet  endroit  ramène 
g  un  centimètre  de  profondeur  environ  une  quantité  considérable  de  liquide  brunâtre, 
®Sse/,  dense,  reliipiat  manifeste  d’une  hémorragie  ancienne. 

L’ouverture  du  Uysle  après  électrocoagulaliou  des  vaisseaux  superficiels  montre  une 
grande  cavité  remplie  d’anciens  caillots,  avec  une  paroi  irrégulière,  épaissie  par  endroits 

'humant  un  aspect  denids  d’abeilles.  Ce  kyste  n’a  pas  de  limites  nettes,  et  on  prélève 
'l’importants  fragments  de  tissu  d’aspect  tumoral.  En  poursuivant  la  lésion  on  arrive 
flans  le  prolongement  sphénoïdal  du  ventricule  latéral  qui  est  également  rempli  de  cail- 
lots.  Après  hémostase;  un  drain  est  mis  dans  la  cavité  et  on  referme.  A  signaler  que  lors 
'lu  prélèvement  d’un  fragment  du  cerveau  à  l’aiguille  unipolaire,  la  malade  fail  une  crise 
convulsive  jacksonienne  qui  se  généralise. 

Kxanicn  histologique  (If  (ïberling)  :  le  prélèvement  comporte  quelques  fragments 
fie  tissu  cérébral  qui  ne  iirésente  aucune  lésion  apiiréciable,  on  constate  cependant  un 
épaississement  scléreux  de  la  méninge  inlcrne. 
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Le  16  novembre,  la  malade  raeonle  qu’en  août  elle  a  eu  deux  crises  convulsives  à 
type  jacksonien  avec  perte  de  connaissance  dans  la  même  journée.  Le  l.û  septembre 
et  le  4  octobre  elle  a  ou  des  crises  identiques  qui  n’ont  pas  réapparu  depuis  ;la  malade 
prend  15  cgr.  de  {jardénal. 

.\ctuellement  la  maladeost  très  améliorée,  et  aprèsexamen  superliciel  pourrait  sembler 
complètement  guérie. 

L’état  général  est  bon  et  la  malade  a  engraissé  de  11  kg.  depuis  l’intervention. 

Im  syndrome  d’hypertension  a  disparu.  1)  n’existe  plus  do  céphalée,  ni  de  stase  papil¬ 
laire.  Une  hémianopsie  gauche  homonyme  (jui  semble  respecter  le  champ  maculaire 
.seule  persiste. 

I.a  malade  marche  bien,  sans  gène.  A  noter  simplement  une  légère  parésie  faciale 
gauche,  et  une  petite  diminution  de  la  force  segmentaire  au  membre  supérieur  gauche, 
sans  hyperextensibilité.  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  vifs  à  gauche.  Pas 
d’extension  de  l’orteil,  ni  de  flexion  combinée  de  la  cuisse.  Le  bras  gauche  a  tendance  à 
se  tenir  en  adduction  et  la  main  gauche  s’agite  quelquefois  spontanément,  ou  sous  l’ac¬ 
tion  d’excitations  périi)hériques.  Le  bras  gauche  conserve  moins  bien  les  attitudes  que 
le  droit. 

Il  persiste  une  hémihypoesthôsie  gauche  intéressant  les  sensibilités  superficielles  et 
profondes. 

Le  tact,  la  piqûre,  le  chaud  et  le  froid  sont  moins  bien  perçus  sur  tout  le  côté  gauche 
du  corps.  A  noter  des  erreurs  de  localisations,  un  retard  dans  la  perception  des  sensa¬ 
tions,  des  erreurs  entre  le  froid  et  le  chaud  au  membre  inférieur  surtout,  un  élargisse- 
me[it  des  cercles  do  Weber  à  la  main,  il  existe  d’ailleurs  une  astéréognosie  incomplète 
à  la  main  gauche,  une  maladresse  dans  la  palpation  des  objets. 

lie  gros  troubles  du  sens  articulaire  existent  du  côté  gauche,  intéressant  toutes  les 
articulations  du  membre  supérieur,  ainsi  que  celles  du  pied,,  de  la  cheville  et  du  genou 
au  membre  intérieur.  Le  diapason  est  moins  nettement  senti  à  gauche  ainsi  que  lapres- 

lléflcxe  cornéen  moins  vif  à  gauche.  Pas  de  clignement  à  l’éclairage  brusque  de 
l’aàl  gauche. 

Héflcxe  pilo-moteur  moins  vif  à  gauche. 

Dans  l’éprouve  du  doigt  sur  le  nez,  il  existe  une  petite  hésitation  à  gauche,  et  un  signe 
de  la  préhension  discret.  Adiadococinésie  très  légère  à  gauche. 

L’intelligence  de  la  malade  est  bien  conservée,  la  mémoire  parfaite,  hormis  les  laits 
ayant  trait  à  sa  maladie,  'l'outefois  le  caractère  de  la  malade  a  changé.  Elle  présente 
une  euphorie  un  peu  paradoxale,  une  jovialité,  une  moria  qu’elle  n’avait  pas  jadis. 
Pendant  l’examen,  elle  bavarde  sans  cesse,  et  l’on  a  quelque  peine  à  fixer  son  attention. 

En  résumé,  cette  malade  a  présenté  un  syndrome  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  ayant  débuté  par  des  céphalées.  A  la  suite  d’un  ictus  avec 
chute  et  perte  de  connaissance,  la  malade  resta  dans  un  état  d’obnubila¬ 
tion  très  marquée  ([ui  permettait  de  déceler  toutefois  une  hémiparésie 
gauche  avec  hémianesthésie  et  paralysie  transversale  du  regard  vers  la 
gauche.  L’amélioration  consécutive  à  l’intervention  laisse  persister  une 
hémiparésie  gauche  discrète,  avec  gros  troubles  de  la  sensibilité,  hémia¬ 
nopsie  gauche,  et  quelques  troubles  du  caractère  se  rapprochant  de  la 
moria  existant  chez  les  sujets  atteints  d’une  lésion  frontale. 

L’examen  neurologique  de  cette  malade,  quand  nous  la  vîmes  en  juin, 
dans  l’état  d’obnubilation  profonde  où  elle  se  trouvait  ne  permettait  pas  à 
coup  sûr  le  diagnostic  exact  des  lésions  anatomiques  constatées  à  l’in¬ 
tervention. 

Le  début  par  des  céphalées,  l’ictus  précoce  suivi  d’obnubilation  psy¬ 
chique,  l’hémiplégie  consécutive  avec  hémianesthésie,  le  syndrome  d’hyper- 
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tension  intracrânienne,  nous  avaient  fait  penser  à  l’existence  d  un  hérna- 
tome  sous-dural,  affection  sur  laquelle  Putnam,  van  Gehuchten,  et  nous- 
mènie,  avons  récemment  attiré  l’attention. 

Il  n'en  était  rien.  L’intervention  opératoire  montra  qu’il  s’agissait  d’une 
hémorragie  sous- corticale,  intraparenchymateuse,  de  la  région  pariétale 
droite,  correspondant  sans  aucun  doute  à  l’ictus  présenté  par  la  malade. 
Le  sang,  qui  avait  dilacéré  le  tissu  nerveux,  avait  constitué  une  poche 
kysliclue,  et  s’était  secondairement  fraj’é  une  voie  vers  le  ventricule  laté¬ 
ral,  d’où  il  avait  enfin  gagné  par  les  voies  naturelles  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens,  ainsi  que  le  montrait  son  aspect  xanthochromique  dans  la 
seconde  rachicentèse. 

S’agit-il  d’une  simple  hémorragie  cérébrale,  d’un  processus  vasculaire 
primitif,  chez  une  jeune  femme  jusque-là  bien  portante  ?  La  chose  est 
possible,  et  le  résultat  de  l’examen  histologique  du  fragment  prélevé  sem¬ 
ble  confirmer  cette  hypothèse.  En  fait,  cette  interprétation  laisse  obliga¬ 
toirement  quelques  doutes.  L’existence  de  céphalées  antérieures  à  l’ictus, 
l’apparition  d’une  hémorragie  chez  une  femme  jeune,  non  hypertendue, 
ne  présentant  aucun  signe  de  sj’philis  acquise  ou  héréditaire  ne  peut  que 
surprendre. 

D’autre  part,  si  les  hémorragies  cérébrales  déterminent  des  phénomènes 
d’hypertension  passagèr.',  que  jadis  l’un  de  nous  avec  Pierre-Marie  traita 
par  la  trépanation  décompressive,  elles  ne  conditionnent  pas  habituelle¬ 
ment  un  syndrome  d'hypertension  intracrânienne  persistant  et  durable, 
du  29  mai  (date  de  l’ictus)  au  14  juin  (date  de  l’opération),  comparable 
à  celui  que  présenta  cette  malade.  Et  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  la 
rupture  vasculaire  ne  s’est  pas  faite,  non  pas  en  tissu  sain  mais  en  tissu 
malade,  au  cours  de  l’évolution  d’un  processus  gliomateux  par  exemple. 
Rien  ne  nous  permet  actuellement  de  confirmer  ou  d  infirmer  cette  hypo¬ 
thèse.  L’évolution  seule  en  est  capable,  car  elle  monü-era  si  les  sé- 

([uclles  neurologiques  actuelles  persistent  sans  modifications,  ou  au  con¬ 
traire  évoluent  et  s’aggravent. 

Toujours  est-il  que,  dans  le  cas  présent,  les  résultats  de  l’intervention 
opératoire  ont  été  particulièrement  satisfaisants.  Quand  on  est  intervenu, 
l’état  de  cette  malade  était  des  plus  précaire.  Elle  se  trouvait  dans  un 
état  d’obnubilation  et  de  stupeur  tel  qu’une  évolution  fatale  à  plus  ou 
moins  brève  échéance  nous  semblait  possible,  si  ce  n’est  probable,  bin 
dehors  des  sé([uelles  inévitables  ((u'clle  conserve,  la  malade  présente 
actuellement  un  état  général  parfait  avec  des  troubles  fonctionnels  assez 
discrets.  C’est  un  fort  beau  résultat  à  l’actif  de  la  neurochirurgie. 

Galactorrhée  chez  une  tabétique,  par  .M)l.  Andrl; -Thomas 
eL  Ch.  Kudei.ski. 

Bien  que  la  plupart  des  jihysiologistes  se  refusent  à  admettre  l’inlluencc 
du  système  nerveux  sur  la  sécrétion  mammaire  —  les  résultats  des  expé¬ 
riences  pratiquées  sur  l’animal  concordent  dans  ce  sens  —  plusieurs  ob- 
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servations  empruntées  à  la  pathologie  nerveuse  tendent  au  contraire  à  dé¬ 
montrer  les  corrélations  physiologiques  de  la  sécrétion  mammaire  et  du 
système  nerveux. 

L’un  de  nous  (Socze/é  de  neurologie,  1921 ,  et  Pre.s-se  médicale,  1931)  a 
insisté  à  deux  reprises  sur  l’existence  de  la  galactorrhée  au  cours  de  la 
syringomyélie  ;  ses  conclusions  ont  été  confirmées  récemment  par 
MM.  G.  Roussy,  Chastenet  de  Géry  et  Mosinger  (Société  de  neurologie, 
mars  1932). 

La  galactorrhée  a  été  signalée  également  au  cours  du  tabes,  et  dans  sa 
communication  M.  Roussy  a  fait  allusion  aux  formes  de  tabes  avec  ga¬ 
lactorrhée.  11  est  assez  remarquable  qu’un  certain  nombre  d’accidents, 
comptés  à  plus  ou  moins  juste  titre  parmi  les  troubles  sympathiques, 
trophiques  ou  végétatifs,  appartiennent  en  commun  au  tabes  et  à  la  syrin- 
goniyélie. 

La  malade  que  nous  présentons  est  atteinte  de  syphilis  spinale  à  forme 
tabétique,  et  la  galactorrhée  qui  s’est  installée  chez  elle  il  y  a  plusieurs 
mois  paraît  liée  dans  une  large  mesure  aux  lésions  organicpies  de  la 
moelle  épinière . 

Marguerite  Gr...  âgée  de  4‘i  ans,  est  venue  consulter  pour  la  première  fois  à  l’iiopital 
■Saint-Joseph,  le  11  février  l'JS'l,  pour  de  gros  troubles  de  la  marche,  accidents  apparus 
depuis  huit  mois.  \sse/.  rapidement  se.s  jambes  devinrent  lourdes,  la  marche  de  plus 
en  plus  malaisée  et  elle  dut  faire  un  séjour  è  l’hépital  r.nriboisière  oJ  pondant  cinq  mois 
elle  fut  traitée  |)ar  des  injeclions  de  novarsénobenzol  et  de  bismuth. 

Jusqu’à  cette  époque,  elle  s’était  toujours  bien  portée  ;  elle  a  deux  enfants  (10  et 
d  ans)  en  bonne  santé,  h, Ile  a  fait  it  y  a  cinq  ans  une  fausse  ccuchc  de  trois  mois  et  demi. 

A  son  entrée  à  l’hôpital  les  troubles  de  la  marche  sont  très  yiénibles  ;  elle  no  peut  avan¬ 
cer  qu’avec  deux  cannes.  J. a  dénzarche  est  à  la  fois  incoordonnée  et  spasmodique  : 
tab6tospasmodii[ue. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés  aux  membres  inférieurs,  trépidants.  Le  ré¬ 
flexe  cutané  plantaire  se  fait  on  extension  dos  deux  côtés.  I.os  réflexes  cutanés  abdomi¬ 
naux  sont  abolis. 

Aux  membres  supérieurs,  dont  la  motilité  est  respectée,  les  réflexes  périostes  et  ten¬ 
dineux  se  comportent  normahmieut  à  droite,  sont  abedis  à  gauche. 

Pupilles  inégales  et  irrégulières.  Héflexe  photomoteur  aboli. 

Signe  do  Itornbcrg.  Pas  de  troubles  sphinctériens.  Douleurs  vives,  constrictives,  en 
ceinture  sur  le  tronc.  Ouelques  douleurs  lancinantes  dans  les  deux  bras.  Sensations  d’en¬ 
gourdissement  dans  les  avant-bras  et  les  mains. 

lui  sensibilité  des  membres  inférieurs  parait  épargnée.  Par  contre  il  existe  sur  le 
thorax  une  zone  d’hypoeslhésie  au  tact  et  à  la  piqûre  dont  la  limite  supérieure  passe  au- 
dessus  de  la  ligne  birnammaire,  la  limite  inférieure,  à  droite  par  la  ligne  ombilicale, 
à  gauche  par  la  ligne  xiphoïdienne.  Les  sensations  sont  très  mid  localisées,  toutes  les 
excitations  appliquées  sur  l’aréole,  le  mamelon,  le  sein  sont  reportées  à  plusieurs  centi¬ 
mètres,  le  plus  souvent  au-dessus  du  point  excité.  Le  chaud  et  le  froid  sont  mieux  perçus. 

La  sensibilité  no  paraît  pas  troublée  sur  les  membres  supérieurs. 

Examen  du  li([uide  céphalo-rachidien  ;  albumine,  0,30  ;  lymphocytes,  2,9  ;  réaction 
de  Bordel-Wassermann  négative. 

Le  traitement  est  repris  et  sous  l’influence  des  injections  de  cyanure,  de  novarséno- 
bcnzol  et  de  bismuth  l’état  s’améliore  très  notablement. 

Comme  vous  pouvez  vous  on  rendre  compte,  les  troubles  de  la  marche  ont  considéra¬ 
blement  diminué  et  lu  malade  peut  vaquer  maintenant  à  toutes  ses  ocoipations.  Les 
réflexes  patellaires  restent  très  vifs,  les  achilléens  sont  faibles,  l’extension  de  l’orteil  est 
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bilatérale.  Persistance  des  douleurs  thoraciques,  de  quelques  engourdissements  et  élan- 
dans  les  avant-bras  et  les  mains,  surtout  du  côté  gauche. 

C’est  peu  de  temps  après  le  début  des  accidents  nerveux,  il  y  a  par 
conséquent  un  an  et  demi,  que  la  malade  s’est  aperçue  pour  la  première 
fois  d’un  écoulement  de  lait  parles  deux  Iraamelons.  Trois  mois  après 
I  apparition  de  cette  sécrétion  lactée,  il  y  a  eu  une  suspension  de  règles 
qui  a  duré  huit  mois  ;  elles  sont  ensuite  revenues  régulièrement  et  norma- 
lemenl.  Les  troubles  de  la  menstruation  n’ont  exercé  aucune  influence 
sur  la  sécrétion  lactée  qui  est  restée  toujours  la  même. 

Les  divers  traitements  institués  (arsenic,  bismuth)  ne  l’ont  pas  fait 
varier. 

L’examen  de  la  matrice  et  des  ovaires  n'a  révélé  aucune  anomalie. 

L’écoulement  de  lait  est  plus  ou  moins  abondant  suivant  les  jours,  sui- 
vant  l’alimentation,  suivant  la  qualité  etla  quantité  desboissons.il  est  par¬ 
fois  si  abondant  qu’il  traverse  la  chemise  sur  laquelle  il  laisse  de  larges 
taches.  Actuellement  il  est  plutôt  moins  abondant  qu’il  y  a  trois 
mois. 

Il  suffit  de  presser  sur  le  sein  pour  faire  sourdre  quelques  gouttes  de 
lait.  Cette  manœuvre  réussit  beaucoup  mieux  si,  au  préalable,  on  exécute 
quelques  pressions  sur  le  mamelon  :  comprime-t-on  ensuite  le  sein,  le 
lait  gicle  abondamment.  Les  excitations  de  l’un  ou  l’autre  mamelon  n’aug- 
'uenteut  que  la  sécrétion  du  sein  homolatéral.  Les  excitations  superfi- 
oielles  restent  sans  aucune  influence  ;  d’ailleurs  elles  sont  mal  senties 
tandis  que  la  pression  est  douloureusement  perçue. 

Le  liquide  qui  s’écoule  soit  spontanément,  soit  sous  l’influence  des  exci¬ 
tations,  est  un  liquide  blanc,  crémeux  qui  a  toutes  les  apparences  du  lait. 
Au  cours  des  deux  derniers  examens,  il  nous  a  semblé  que  du  colostrum 
**  écoulait  également  par  quelques  orifices  du  mamelon.  Il  s’agit  donc 
tl  Une  galactorrhée  survenue  spontanément  chez  une  tabétique  et  non 
^  line  lactation  prolongée  Celte  femme  n’a  jamais  souffert  des  seins  anté¬ 
rieurement,  on  ne  trouve  chez  elle  aucune  trace  de  mastite.  Il  semble 
exister  quelque  lien  étiologique  entre  la  galactorrhée  et  l’affection  ner- 
'’euse  dont  elle  est  atteinte  ;  la  nature  de  cette  corrélation  peut  être 
iliscutée,  mais  il  est  bien  difficile  de  ne  pas  l’admettre,  d’autant  plus  que 
plusieurs  observations  semblables  ont  été  déjà  publiées.  L’influence  du 
■'lystème  nerveux  paraît  être  spécialement  démontrée  par  l’augmentation 
que  subit  l’écoulement  à  la  suite  d’excitations  mécaniques  appliquées  sur 
le  mamelon. 

M.  Souques.  —  J’ai  eu  l’occasion  d’observer,  il  y  a  une  quarantaine 
il’années,  à  la  Salpêtrière,  un  cas  analogue.  Il  s’agissait  d’une  jeune  femme 
atteinte  de  tabes  avec  douleurs  fulgurantes  aux  membres  inférieurs,  signe 
Argyll  Robertson,  abolition  des  réflexes  roluliens  et  achilléens.  Elle 
lofait  entrée  pour  des  crises  gastriques  tabétiques.  Ja  ne  pourrais  pas  dire  si 
ulle  présentait  des  troubles  de  la  sensibilité  au  niveau  des  seins.  Toujours 
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est-il  qu’elle  avait  de  la  galactorrhée  depuis  sept  à  huit  mois.  Elle  n’élait 
pas  enceinte,  et  elle  n’avait  jamais  eu  d’entants.  L’épreuve  de  l’excitation 
du  mamelon  qui,  chez  l’intéressante  malade  de  M.  André  Thomas,  exa¬ 
gère  nettement  la  sécrétion  lactée,  ne  fut  pas  faite. 


Hémichorée  droite  p  est  apoplectique.  Lésion  probable  du  corps  de 
Luys,  par  M.M.  J.  Lukhmi'I'] e ,  jAcguEs  ue  Massaky  et  1{.  Alues.sar. 

Le  diagnostic  clin  ique  des  troubles  dont  notre  malade  est  atteint  s'im¬ 
pose  au  premier  examen.  Il  s'agit  d’un  syndrohie  d  hémichorée  droite  évi¬ 
dent,  mais  deux  points  cependant  retiennent  1  attention  ;  c’est  d’une  part 
riiistoire  et  le  tableau  très  pur  de  ce  syndrome  :  c’est  d’autre  part  le  pro¬ 
blème  de  la  localisation  de  la  lésion  causale,  (ies  deux  ])oints  nous  ont 
I)aru  de  nature  à  intéresser  la  Société  et  à  justifier  notre  présenta¬ 
tion. 

Voici  tout  d’abord  l’observation  de  notre  malade,  dont  nous  souligne¬ 
rons  ensuite  les  aspects  particuliers. 

Hi.Hoire  de  la  maladie.  — ■  M.  J.  Vass...,  âgé  de  74  ans,  mécnnioicn-ajusleiir,  enti-e  à 
riiospicc  I\  liroussc  le  -’J  mars  l'J‘2!)  pour  sénilité  et  mouvements  involontaires  de 
riiémicorps  droit. 

lîn  il  ont  un  premier  étourdissement  survenu  la  nuit  vers  .‘i  licures  du  matin, 
accompagné  fl’impossibililé  de  parler  pendant  1  /4  d’heure  cnviion.  Le  lendemain,  il  n’y 
paraissait  plus  et  notre  malade  reprit  son  travail  A  l’atelier,  mais  en  allant  au  réfec¬ 
toire,  il  se  sentit  défaillir  et  dut  se  faire  soutenir  par  un  camarade.  Cet  accident  fut 
comme  le  précédent  de  courte  durée.  Le  lendemain  soir,  étant  en  train  de  s’habiller, 
les  mêmes  symptômes  le  surprirent  pour  la  3"  fois,  et  il  faillit  tomber,  mais  au  bout 
lie  ([uelques  secondes,  tout  s’arrangea.  11  reprit  ensuite  son  travail  sans  aucune  difli- 

e. ulté,  n’ayant  aucune  trace  de  paralysie. 

Six  mois  après,  vers  le  début  de  lliyii,  il  s’aperçut  que  sa  main  droite  tremblait  et 
qu’il  devenait  maladroit  dans  l’exercice  de  sa  profession  de.  mceanicien-ajusteur.  Ce  trem¬ 
blement  s’aggrava  progressivement  ets’étendil  peu  A  peu,  en  l’espace  île  ipielques  mois, 
au  bras  droit,  A  rhémiface  droite  et  au  membre  inlérieiir  droit.  Il  did,  alors,  eu  raison 
de  ses  mouvemcnl.s  involontaires  et  de  sa  maladresse,  abandonner  son  niéliur  et  deman¬ 
der  son  hospitalisation  qu’il  obtint,  d’abord  à  ISanterro,  puis  A  l’aul-l’.roussc. 

L’installation  du  syndrome  actuel  s’est  donc  laite  en  trois  périodes  successives.  La 
première  fut  marquée  jiar  trois  petits  ictus  survenant  coup  sur  coup,  avec  troubles 
transitoires  de  la  parole,  mais  sans  perte  de  connaissance  et  sans  reliquats  paralytiques. 
La  seconde  fut  une  phase  de  latence,  de  guérison  apparente  totale  d’une  duiée  de 
G  mois  environ.  IJepuis  IflVG,  le  tableau  s’csl  pour  ainsi  dire  fixé,  avec  cependant,  au 
dire  du  malade,  une  tendance  à  l’amélioration. 

Examen  clinique,.  ■ —  1»  Motricité.  —  Tout  le  côté  droit  du  malade  est  animé  de 
mouvements  incessants  ;  involontaires,  incoordonnés,  arytl.miiiues  et.  de  grande  ampli¬ 
tude,  ayant  pur  conséquent  fous  les  caractères  des  mouvements  choréiques. 

A  la  face, on  constate  l’existence  de  mouvements  anormaux  de  l’aol  qui  se  ferme  et 
s’ouvre  avec  contraction  illogique  des  muscles  palfiébraux.  L’angle  de  la  bouche  est 
tiré  du  côté  droit  et  celle-ci  réalise  constamment  des  gestes  de  succion.  I.a  langue  est 
propulsée  et  rétractée  alternativement.  11  n’y  a  pas  de  nystagmus  du  voile,  ni  do  mou¬ 
vements  anormaux  du  pharynx.  I.e  pli  nasogénien  est  plus  marqué  A  droite  qu’A  gauche. 

f. ette  agitation  continuelle  de  l’hémifacc  droite  se  propage  aux  mu.tcles  du  cou.  qui  en¬ 
traînent  des  secousses  involontaires  de  la  tête. 
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Le  membre  supérieur  droit  est  aussi  très  agité  et  particulièrement  la  main.  On  note 
des  mouvements  intenses  de  flexion,  d’abduction  et  d’adduction  des  doigts,  surtout 
du  pouce.  Ces  mêmes  mouvements  sont  visibles  également  aux  autres  segments  du 
roerabro  :  avant-bras  et  bras.  Pour  éviter  ou  calmer  ces  mouvements  qui  le  gênent,  le 
malade  croise  les  doigts,  on  prend  avec  la  main  gauche  l’index,  le  médius  et  l’annulaire 
delà  m  lin  droite.  Pour  s’endormir,  il  prend  la  main  droite  dans  la  main  gauche  et  ce  geste 
fait  cesser  le  mouvement. 

Le  membre  inférieur  participe  à  cotte  agitation  choréique.  11  y  a  des  mouvements 
incessants,  saccadés,  irréguliers,  arythmiques  du  pied  et  de  la  jambe  droite,  mais  ils 
sont  beaucoup  moins  prononcés  qu’au  membre  supérieur.  Ils  s’exagèrent  cependant 
lorsque  la  malade,  par  la  manœuvre  que  nous  avons  décrite,  arrête  les  mouvements  du 
bras  droit.  Pondant  la  marche,  le  membre  inférieur  droit  est  calme,  sans  agitation 
ohoréiuiie.  ('.elle-ci,  par  contre,  persiste  et  même  s’exagère  à  la  face  et  au  bras  droit. 

Ce  syndrome  choréique  s’intensifie  sous  l’influence  de  l’idéation,  de  la  conversation» 
de  l’émotion,  il  se  calme  au  contraire  sous  l’influence  do  la  solituiio,  du  repos,  do  la 
Volonté  on  des  mouvements  volontaires,  ce  qui  permet  au  malade  do  manger  et  de 
s'habiller  seul  ;  ils  disparaissent  com])lètemcnt  dans  le  sommeil. 

Kn  dehors  de  l’existence  de  ces  mouvements  l’étude  de  la  motricité  no  révèle  absolu- 
ntent  aucun  autre  trouble.  La  force  musculaire  est  normale,  il  n’existe  aucune  contrac- 
fufc,  aucune  raideur,  les  réflexes  tendineux  sont  absolument  normaux  ainsi  que  les 
réflexîs  cutanés,  et  le  réflexe  plantaire  se  tait  on  flexion  bilatérale  nette.  .iVucun  symp¬ 
tôme  do  la  série  pyramidale  ne  peut  être  relevé. 

2“  Sensibilité.  —  L’étude  des  sensibilités  tant  subjective  qu’objective  (superficielles 
Ou  profondes)  ne  montre  aucun  trouble,  même  léger. 

3°  Appareil  cérébelleux.  —  flans  ce  domaine  nous  n’avons  noté  qu’une  légère  incoor¬ 
dination  dans  l’éprouve  doigt  sur  nez  du  côté  droit.  Il  se  produit  en  effet  quelques  oscil- 
fations  quand  le  doigt  va  toucher  le  but. 

L’épreuve  du  renversement  de  la  main  est  bien  exécutée.  Il  n’y  a  pas  d’exagération 
d’ouverture  de  la  main  dans  la  prise  des  objets. 

La  recherche  do  la  diadooooinésic  montre  celle-ci  à  peu  près  normale  quoique  légère¬ 
ment  saccadée  i\  droite. 

fl  n’y  a  pas  non  plus  d’hypotonicité  musculaire  ni  de  passivité  des  membres. 

4“  Parole.  —  Il  n’existe  qu’une  apparence  de  dysarthrie,  due  è  la  gêne  de  l’articulation 
Verbale  provoquée  par  les  mouvements  involontaires  de  la  langue  et  des  lèvres  ;  mais 
ce  n’est  là  qu’un  trouble  mécanique,  car  lorsque  le  malade  est  calme,  que  les  secousses 
muscul  lires  sont  faibles,  les  mots  d’épreuve  môme  dilTiciles  sont  parfaitement  pro- 
honces. 

5"  Yeux.  —  Pas  do  nystagmus  oculaire. 

Héactions  pupillaires  normales. 

Arc  sénile  très  prononcé. 

fi"  Psychisme.  —  Absolument  intact.  Le  malade  est  parfaitement  orienté;  il  raconte 
son  histoire  avec  exactitude,  sa  mémoire  est  très  bonne.  Son  caractère  est  calme  et  bien¬ 
veillant  ;  aucune  tendance  à  l’irritabilité,  à  la  violence,  à  la  colère. 

7°  Sphincters.  —  Normaux. 

3"  Etat  général.  —  Satisfaisant. 

La  respiration  est  un  peu  saccadée,  irrégulière,  mais  une  radioscopie  nous  a  montré 
hue  le  diaiihragm'i  no  participait  pas  au  syndrome  choréique  et  que  ses  mouvements 
ôtaient  absolument  normaux,  sèmblables  dos  2  côtés. 

Lœur  normal.  T.  A.  Vaquez,  22-13. 

b"  Eprouves  do  laboratoire.  —  Examen  du  sang.  — B.-W.  négatif  ;  urée  :  Cl  gr.  37  ; 
ulb.  :  H-l  gr.  .Sn. 

Examen  des  urines.  Ni  sucre  ni  albumine. 

lin  résumé,  nous  voyons  donc  que  ce  syndrome  choréique  postapo- 
pleclique  est  absolument  pur  et,  c’est  le  côté  clinique  de  notre  observa- 
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tion  sur  lequel  nous  voulons  insister,  n’est  accompagné  d’aucun  symp¬ 
tôme  aphasique,  pyramidal,  cérébelleux,  sensitif  ou  psychique.  Tous  ces 
domaines  sont  complètement  respeetés,  intaets  dansleurfonctionnement. 
Seuls  n’existent  que  ces  mouvements  involontaires  et  incoordonnés  de 
tout  l'hémicorps  droit,  et  ceci  soulève  le  2®  point  intéressant  de  notre 
communication  :  le  problème  de  la  nature  et  de  la  localisation  de  la 
lésion . 

Nous  serons  très  l)refs  ([liant  à  la  nature  même  de  la  lésion.  Il  ne  peut 
s’agir  en  elfet  de  chorée  de  Sydenham  ni  de  chorée  de  Huntington,  tant 
les  dillérences  cliniques  abondent,  et  il  ne  peut  être  ([uestion  que  de 
mouvements  choréicjues  symptomati(|ues  d’une  lésion  cérébrale  localisée. 
Celle-ci  du  reste  est  facile  à  soupç-onncr  par  le  récit  nu'me  du  malade 
([ui  comporte  la  présence  de  trois  petits  ictus  successifs,  (iettc  origine 
apoplecti([uo  non  douteuse  ne  laisse  place  (|u’à  une  discussion  limitée  en¬ 
tre  l’hémorragie  et  le  ramollissement,  d  autant  [ilus  qu’il  s’agit  d’un 
malade  figé,  artérioscléreux,  hypertendu.  Nous  connaissons  les  difli- 
CLiltésd’un  tel  diagnostic  et  il  nous  paraît  hardi  de  conclure,  car  les  deux 
hypothèses  peuvent  se  défendre.  Il  semble  ce|)endant  (jue  la  [letitcsse 
certaine  du  foyer  en  cause,  la  persistance  du  syndrome  choréique,  son 
installation  lente  et  [irogressive  à  la  suite  de  d  petits  ictus  peu  graves, 
l’age  du  malade,  militent  en  faveur  d’un  ramollissement  cérébral. 

Mais  où  situer  ce  foyer?  C’est  là  que  gît  le  problème  dont  la  solution 
est  compliquée  [lar  la  pureté  complète  du  syndrome.  11  est  vrai  cepen¬ 
dant  qu’au  début,  notre  malade  eut  quelques  petits  troubles  aphasiques, 
mais  ces  troubles  furent  très  transitoires,  contemporains  des  ictus  eux- 
ni  êmes.  Ils  semblent  donc  jilutôt  dus  au  choc  cérébral,  aux  phénomènes 
de  diflusion,  de  diaschisis,  ([ui  accompagnent  tout  trouble  brusque  de  la 
circulalion  encéiihalique  ((u’au  siège  même  de  la  lésion  causale. 

D’autre  part,  l’absence  de  tout  trouble  associé,  soit  pyramidaux,  soit 
cérébelleux,  soit  psycliicjues,  soit  sensitifs,  obligea  conclure  ([ue  le  foyer 
1  ésionnci  ne  fra[)pc  qu'un  domaine  restreint  ayant  comme  fonction  la 
régulation  et  la  coordination  des  mouvements  volontaires.  D'a[)rès  les 
t  hcorics  récentes  deh’oix,  de  Lhermitteet  d’autres  auteurs,  cette  fonction 
incomberait,  non  [las  à  un  centre  déterminé  comme  l’ont  défendu  H.  Hunt, 
O.  et  G.  Vogt,  mais  à  un  véritable  système  choréogène  encéjihalicjue 
avec  plusieurs  relais  allant  de  la  corticalité  au  cervelet,  par  le  corps  strié 
et  la  région  sous-thalamique.  Quel  est  alors  l’anneau  de  cette  chaîne 
qui  se  trouve  lésé  chez  notre  sujet  ? 

H  semble  iiu’il  est  possible  d’éliminer  ra[)idement  l’échelon  cortical 
(  liériel,  Roncoroni,  (ilaude)  et  l’échelon  cérébelleux  (Londe,  Ronhoef- 
fer,  Wernicke,  Lhermitte  et  M‘'®  Rourguina),  car  une  lésion  en  foyer  de 
ces  deux  régions  s’accom[)agne  rarement  de  manifestations  choréiques 
pures  ;  elles  sont  en  effet  presijuc  toujours  accompagnées  d’autres  symp¬ 
tômes  connexes  :  troubles  psychi(|ues,  accidents  épileptiques,  symptômes 
[lyramidaiix,  pour  la  D®  ;  troubles  ataxiques,  asynergiipies,  hypotonicjucs 
pour  la  2®.  lien  est  de  même  pour  une  localisation  thalami'jue,  car  aux 
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mouvements  involontaires,  de  type  d’ailleurs  plus  athétosique  que  cho¬ 
réique,  s’ajouteraient  des  troubles  de  la  sensibilité,  absents  chez  notre 
malade. 

Restent  donc  le  striatum  et  la  région  sous-tbalamique.  Là,  il  est  plus 
dilïicile  de  se  prononcer  ;  cependant,  les  mouvements  involontaires  par 
suite  de  la  lésion  du  striatum,  sont  généralement  plus  lents,  s’apparen¬ 
tent  davantage  à  lathétose,  s’accompagnent  en  outre  de  modifications  du 
tonus  musculaire  et  de  troubles  de  la  parole.  En  outre,  les  chorées  striées 
Sont  le  plus  souvent  généralisées  par  atteinte  bilatérale  du  putamen. 
Donc  la  localisation  sous-tbalamique  nous  paraît  plus  vraisemblable. 
Peut-on  préciser  davantage  encore  et  incriminer  un  siège  plus  restreint: 
noyau  rouge  ou  région  du  corps  de  Luys  ? 

L’absence  de  la  paralysie  de  la  3^'  paire  ne  permet  de  discuter  que  le 
syndrome  suj)érieur  du  noyau  rouge  caractérisé  uniquement  par  des 
troubles  moteurs  contralatéraux  et  dont  une  forme  clinique  est  réalisée 
par  des  mouvements  trémo-eboréo-atbétosiques,  soit  à  type  choréique, 
soit  à  ty|)e  parkinsonien.  De  pareils  cas  sont  rares  et  les  troubles  moteurs 
sont  de  moins  grande  intensité,  rappelant,  dans  le  premier  type  de  cette 
forme,  l’aspect  de  l’atbétose  plus  que  ceux  de  notre  malade.  Mais  ce  ne 
sont  là  que  des  nuances  et  nous  ne  pouvons  rejeter  cette  hypothèse. 

De  même  l’atteinte  de  la  région  du  corps  de  Luys  est  également  vrai¬ 
semblable.  L’un  de  nous  a  récemment  repris  l’étude  du  syndrome  du 
corps  de  lAiys,  d’après  de  nombreuses  observations  avec  autopsie.  Le 
premier  fait  dominant  du  tableau  clinique  est  l’existence  constante  d’une 
hémichorée  extrêmement  intense,  tellement  violente  même  qu’elle  est 
désignée  sous  le  nom  d’hémiballisme,  et  absolument  pure.  Le  2®  fait  est 
l’issue  fatale  rapide.  Ces  deux  points  ne  cadrent  pas  avec  l’observation 
gue  nous  rapportons  aujourd’hui,  car  notre  hémichorée  n’est  pas  compa¬ 
rable  comme  intensité  avec  I  hémiballisme  dusyndromedu  corps  de  Luys, 
et  d’autre  part  notre  malade  reste  en  bonne  santé  depuis  1926,  malgré 
son  syndrome  choréique  unilatéral.  Mais  il  est  permis  de  faire  remarquer 
fiu'une  simple  question  de  degré  dans  l’étendue  de  la  lésion  du  corps  de 
Luys  sulïirait  peut-être  à  expliquer  ces  différences  d'intensité  des  mouve- 
nients  et  de  gravité  du  pronostic  qui  séparent  notre  observation  de  celles 
antérieurement  rapportées  per  Von  Economo,  Fischer,  Pardon  Martin, 
Jacob,  Dette,  Matzdorff  (1).  Ce  n’est  encore  là  qu’une  hypothèse. 

De  cette  discussion  sur  la  localisation  de  la  lésion  en  cause,  il  nous  est 
difficile  de  conclure  en  raison  de  l’incertitude  qui  règne  encore  sur  ce 
système  choréogène  encéphalique.  Il  nous  semble  cependant  que  dans 
notre  cas,  c’est  vers  la  région  sous-thalamique  :  noyau  rouge  ou  corps  de 
Luys,  qu'il  faille  davantage  s’orienter  pour  les  raisons  que  nous  avons 
énumérées  ;  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  nous  nous  gardons 
Rien  cependant  de  poser  toute  affirmation  et  ce  sont  même  nos  doutes, 

(t)  Dureste.  Dejerine  a  rapporté  un  cas  d’hémiballisme  avec  survie,  et  Egas  Moniz 

dans  un  travail  récent,  en  a  publié  deux  autres  avec  guérison.  ’ 
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nos  hésitations  devant  le  problème  de  la  localisation  lésionnelle  des 
troubles  affligeant  notre  malade,  qui  nous  ont  incités  à  soumettre  cette 
([uestion  aux  discussions  de  la  Société. 

Arthropathie  au  cours  d’une  encéphalite,  par  M.  André-Thomas  cl 
M.  el  M™®  Souuhl-])e.jerine  {sera  publié  nllérieuremenl). 

M.  Alquiiîu.  —  Dans  les  constatations  de  M.  Thomas,  deux  ordres  de 
laits  sont  à  rapj)rocber  :  des  perturbations  vaso-motrices  avec  sudation 
exagérée,  pendant  C|uelques  mois,  et  des  spasmes  du  cou  et  du  membre 
supérieur  avec  tendance  à  l’enroulement  du  membre.  Il  serait  intéressant 
d'examiner  les  tissus,  à  deux  points  de  vue. 

En  premier  lieu,  pendant  les  crises  de  spasmes,  existe-t-il,  chez  ce 
malade,  comme  je  suis  habitué  à  le  rencontrer  chez  ceux  qui  présentent 
des  crises  de  contracture  ou  des  spasmes  de  torsion,  une  participation 
de  la  rétractilité  tissulaire  ?  En  explorant  les  chairs  par  un  large  pal¬ 
per,  fait  de  circumduction  pour  rouler  les  plans  les  uns  sur  les  autres,  et 
de  larges  pincements,  pour  aj)précier  la  souplesse,  on  constate  que,  non 
seulement  les  muscles  sont  plus  durs,  mais  encore  que  le  tissu  conjonc- 
tifsemblc,  lui  aussi,  enraidi,  rétracté.  Or,  des  étirements  doux,  pratiqués 
de  manière  à  détendre  la  crispation  interstitielle,  améliorent  également  la 
contracture  musculaire,  si  bien  qu’il  ne  faut  plus  négliger  l’étude  atten¬ 
tive  du  tissu  conjonctif,  dans  les  cas  de  spasme. 

En  second  lieu,  chez  les  encéphalitiques,  existent  des  inPiltrats  inters¬ 
titiels,  profondément,  sous  l’occiput,  et  autour  du  rachis.  Tant  que 
durent  les  signes  d’infection  et  la  fièvre,  rien  n'est  à  tenter.  Mais,  si  l’état 
du  malade  le  permet,  la  réduction  de  ces  infiltrats  diminue  l’irritabilité 
vago-sympathique,  détend  les  crispations  tissulaires  et  améliore,  dans 
une  proportion  variable  d’un  sujet  à  un  autre,  l’ensemble  des  troubles 
neurologiques. 

M.  L.  lÎAiîONNEix.  —  On  connaît  (pielques  cas  analogues  à  celui  dont 
M.  Sorrel  vient  de  nous  rapporter  l’observation.  Tel,  en  plus  de  celui 
cité  par  M.  H.  Claude,  celui  de  M.  Dufour,  concernant  un  sujet  atteint 
d’encéphalite  léthargicpie  et  présentant  une  arthropathie  à  descente  can¬ 
tonnée  aux  radio-carpiennes.  Ces  cas  diffèrent  beaucoup  des  arthropathies 
choréiques,  précoces,  légères,  peu  durables,  mais  ils  montrent  ((ue 
l’existence  d’artbropatbie,  sur  laquelle  on  s’est  longtemps  fondé  pour  con¬ 
firmer  le  diagnostic  de  chorée  dite  rhumatismale  et  pour  confirmer  celui 
dechorée  encéphalitique, ne  peut  plus  être  admise  que  sous  réserve. 

Syndrome  infimdibulo-mésocéphalique.  Influence  inverse  de  la 

ponction  lombaire  sur  Thypersomnie  et  la  polyurie,  par 

MM.  Jean  Lher.mitte,  J.  Bollack  et  Delaros. 

Le  problème  des  syndromes  méso-diencéphaliques  étant  à  l’ordre  du 
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jour,  nous  présentons  aujourd’hui  un  malade  atteint  d’une  lésion  qu’il 
est  facile  de  localiser  à  la  région  infundihulo-mésocéphalique  en  raison 
des  symptômes  très  précis  et  apparents  que  nous  avons  relevés.  Çe  nou¬ 
veau  fait  témoigne  ainsi  des  relations  d’étroit  voisinage  qui  unissent  les 
centres  végétatifs  régulateurs  du  sommeil,  de  la  diurèse,  de  l’activité 
sexuelle  et  même  du  psychisme.  Mais  en  outre,  notre  observation  apporte 
Une  donnée  nouvelle  et  curieuse  ;  l’inlluence  paradoxale  de  la  ponction 
lombaire  sur  la  polyurie  et  l’hypersomnie. 

Ohserualion.  -  -  .M.  f,...,  ans,  sans  aulécèdeiils  liérédilairesoii  pcrsanupls,  mariéil  y 
a  10  ans,  cxerre  la  prol'ossion  dr  cordonuicr.  'l'onjours  il  a  àté  donneur,  mais  deiiuis 
<lix  ans  la  teudanec  au  sommeil  est  devenue  de  plus  en  plus  forte.  Déjà  il  y  a  dix  ans, 
le  malade  s’endormail  le  samedi  pour  se  réveiller  seulement  dans  la  journée  dudirnauclie  ; 
souvent  il  demeurait  an  lit  depuis  le  samedi  soir  jiisiiu’au  lundi  matin.  Déjà  au  moment 
Uc  la  fïuerre,  le  malade  était  frappé  par  de  frér|uenLes  envies  de  dormir,  lueorporé  dans 
nu  réj,dmont  d’inl'anUu'ie  il  raeoide  (ju’il  s’endormait  entre  les  canons,  profondémenl. 
malgré  de  \-iolents  tirs  d’artillerie. 

Depuis  (■]  ans.  la  tomme  du  malade  remarque  qu’outre  les  crises  d’hypersomnie  fré¬ 
quentes  et  quotidiennes,  son  mari  a  clianqé  de  caractère,  qu’il  est  plus  triste,  plus  con¬ 
centré  ou  plus  atone,  qu’il  s’amuse  quelquefois  comme  un  enfant  et  qu’il  joue  spéciale¬ 
ment  avec  les  entants,  ce  qui  no  lui  arrivait  pas  précédemment.  Depuis  le  même  tcmi)s, 
les  qualités  professionnelles  ont  baissé  progressivement  car,  de  cuisinier  qu’il  était  dans 
'l’oxcellontes  maisons  de  N’ow-York,  il  fut  oI)lig6  de  réapprendre  péniblement  le  métier 
de  cordonnier,  mais  l’asthénie,  l’hyiiersomnie  empêchèrent  l’activité  professionnelle. 

Depuis  ô  ans,  les  crises  d’hypersomnie  ont  augmenté  considérablement  irintensitô. 
lirusquement,  dit-il,  je  suis  saisi  par  une  envie  irrésistible  de  m’endormir  ;  soit  que  je 
lise,  soit  que  je  sois  assis,  (jue  je  converse,  il  me  faut  dormir  comme  une  brute  pendant 
nn  temps  qui  varie  de  Ü  heures  à  4  heures  et  qui  atteint  quelquefois  li  heures.  Les  pé¬ 
riodes  alimentaires  favorisent  la  survenance  de  l’hypersomnie.  Le  sujet  peut  toujours 
être  réveillé  pendant  les  crises,  alors  il  ouvre  les  yeux,  prononce  quelques  paroles  et 
retombe  dans  le  sommeil.  Depuis  c  ans  il  note  un  affaiblissement  progressif  do  lavuo.sur- 
Lout  du  côté  droit. 

A  l’heure  actuelle,  les  crises  d’hypersomnie  sont  quotidiennes  et  s’étendent,  dans  la 
rosie,  de  ‘Z  heures  à  7  heures  de  l’après-midi.  Le  sommeil  de  la  nuit  est  normal. 

Examen.  —  La  fae.e  est  atone,  inexpressive,  les  paupières  supérieures  tombantes,  le 
frontal  est  contracté  pour  remédier  au  iitosis.  Les  réflexes  tendineux  sont  faibles,  surtout 
è  droite  pour  le  patellaire.  Le  réflexe  radial  droit  est  plus  fort  que  le  gauche,  le  signe  de 
In  moue  est  positif.  Los  réflexes  cutanés  sont  absolument  normaux,  de  même  (jue  le 
tonus  et  la  coordination.  Los  mouvements  sont  lents  et  leur  répétition  détermine  une 
fatigue. rapide.  L’audition  est  bonne. 

Examen  oculaire.  —  Ptosis  bilatéral  incomplet  avec  froncement  compensateur  du 
frontal  ;  bradicynésio  avec  ralentissement  des  mouvements  oculaires  et  limitation  dis¬ 
crète  do  tous  les  mouvements,  surtout  d’élévation  et  de  latéralité.  Mouvement  d’abaisse¬ 
ment  normal.  La  convergence  se  fait  mal  de  Pu’il  droit.  Pas  de  nystagmus,  pupilles 
égales,  réagls-sent  à  la  lumière  et  faibleimmt  à  la  convergence.  I.c  fond  d’u'il  est  normal, 
mais  il  existe  sur  le  cristallin  des  opacités  plus  marquées  à  droite  où  elles  revêtent  le 
lype  de  la  cataracte  postérieuia'  en  soucoupe. 

Au  verre  rouge,  on  note  :  une  diplopie  tout  à  fait  atypique  homonyme  dans  le  regard 
à  droite,  croisée  dans  le  regard  en  face.  La  diplopie  disparaît  dans  le  regard  en  haut.  Vi¬ 
sion  à  droite  est  de  1/10  ;  à  gauche  de  5/10. 

Elal  p.iiirhiiinc.  —  13radyps/cliie  relative  avec  intégrité  du  fond  mental,  'l'j'oubles 
du  caractère,  puérilité,  tristesse  sans  cause,  ingérence  dans  les  alfaires  d’autrui,  curio¬ 
sité  de  mauvais  aloi,  dissiinulatioi  ,  dépression  allanl  j)arfois  jusiju’à  déterminer  un 
désir  de  suicide. 
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Aucun  trouble  viscéral. 

Pression  artérielle,  l'2-7. 

Les  urines  sont  abondantes,  pâles  et  alleiîînent  ti  litres  1  l'i. 

Troubles  sexuels  :  diminution  do  la  capacité  génitale  atteignant  aujourd’hui  une  im¬ 
puissance  presque  complote. 

Examen  pendant  le  <!nmmeÀl  palhnlDijiiiae.  —  Le  malade  s’étant  endormi  à  plusieurs 
reprises  au  cours  de  la  visite,  nous  avons  pu  i’oxaminer. 

Les  rél’lexes  achilléens  et  patellaires  sont  conservés,  le  réflexe  plantaire  est  on  flexion 
bilatérale.  Le  tonus  musculaire  est  conservé.  On  ne  constate  pas  de  catalepsie  ni  aucune 
vibration  dos  muscles  palpébraux.  Le  pouls  est  r.denti  ((IS  en  période  de  sommeil,  72 
au  réveil). 

Le  5  octobre,  on  pratiefue  une  ponction  lombaire  :  tension  initiale  à  l’appareil  de 
Claude,  .hü,  après  l'issue  do  q  cmc.  32  position  assise.  A  jmine  la  ponction  lombaire  est-elle 
terminée  ejue  le  malade  retombe  dans  un  sommeil  jirofond. 

Exame.n  du  liquide  C.-R.  —  .Mbumino,  0,40.  Pas  do  lymphocytose,  lléaction  île  Was¬ 
sermann  négative. 

Examen  du  nann.  —  Wa.ssermnnn  négalif. 

'Irailô  par  l’éphédrine  (10  cgr.  par  jour),  le  malade  n’éprouve  aucun  soulage- 

Le  23  octobre,  le  malade  entre  de  nouveau  dans  le  service  oii  sa  femme  nous  dit  que 
le  taux  des  urines  a  diminué  sensibloment  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire  passant  à 
1  litre,  puis  .3/4  do  litre  et  à  1/2  litre  par  24  heures.  Do  plus,  nous  apprenons  que  le 
sujet  ne  peut  plus  dormir  ni  le  jour  ni  la  nuit,  qu’à  l’hyporsomnio  a  fait  place  l’insomnie. 
L’insomuio  se  dissipe  bientôt  mais  l’hypersomnie  diurne  cesse  complètement.  Le  ma¬ 
lade  peut  lire  au  lit,  sans  éprouver  une  tendance  au  sommeil.  Depuis  l’époque  de 
la  ponction  lombaire,  les  crises  d’hypersomnie  ne  se  sont  plus  renouvelées. 

On  observe  également  une  modilication  objective  dans  le  faciès  qui  est  plus  vivant, 
plus  coloré,  dans  l’état  général  qui  est  meilleur,  dans  les  troubles  oculaires  qui  sont  en 
régression. 

Après  avoir  diminué,  la  diurèse  s'est  exaltée  et  le  taux  des  urines  est  passé  de  500  gr. 
à  .3  litres,  4  litres  et  même  5  litres  1  /2. 

Depuis  quelques  jours,  do  nouveau,  le  malade  présente  une  tendance  au  sommeil  à 
la  lin  de  la  journée,  mais  il  peut  la  réfréner.  D’autre  part,  la  polyurie  s’est  amendée  et 
n’atteint  plus  que  le  chiffre  do  3  litres  1  /2. 


Itii  rùsiimé,  iiou.s  soninios  en  présence,  clicz  notre  malade,  d’une  lésion 
inl'undilnilo-mésoeéplia)i(|iie,  ainsi  (|u'en  témoignent  les  troubles  ocu¬ 
laires  :  la  diplo[)ie,  l;i  parésie  de  fonclion,  l  liypersomnie,  la  polyurie, 
rini])iii.s.sanee  sexuelle.  La  nature  de  la  lésion  apparaît,  au  contraire, 
beaucoup  i)lus  dilïicile  à  délc-rminer. 

Il  ne  s’agit  point  d  encéphalite  épidémi(|ue  ou  autre,  car  malgré  notre 
attentive  anamnèse  corroborée  par  l’interrogatoire  de  la  femme  du 
malade  dont  la  mémoire  et  l’intelligence  sont  excellentes,  nous  n'avons 
pu  retrouver  le.  moindre  symptôme  en  ra|)port  avec  une,  maladie  de  ce 
genre.  La  syphilis  héréditaire  ou  accpiise  peut  être  également  rejetée  ; 
aussi  bien  le  sang  cpie  le  liquide  C.-R.  portent  une  réaction  de  B.-W. 
complètement  négative  et  le  liepiide  C  -R.  est  dépourvu  de  tout  élément 
anormal  en  dehors  d’une  légère  albuminose  (0,40). 

Malgré  l’absence  de  déformation  de  la  base  du  crâne  ainsi  (pie  de 
calcification  anormale,  nous  pensons  qu’il  s’agit,  chez  notre  sujet,  d’une 
néoplasie  non  évolutive  ou  très  lentement  évolutive,  développée  aux 
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dépens  de  la  partie  ventrale  du  ventricule  moyen  ;  tumeur  peut-être 
kystique  dont  les  modifications  de  tension  conditionnent  les  changements 
symptomatiques. 


Tous  ces  faits  confirment  ce  que  nous  savons  et  peuvent  être  portés  à 
l'actif  de  la  pathologie  du  mêsodiencéphale  ;  ce  qui  est  plus  personnel  à 
notre  observation  et  mérite  de  retenir  l’attention,  tient  dans  les  réactions 
de  notre  malade  à  la  rachicentèse.  En  effet,  si  la  veille  du  jour  où  fut  pra- 
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licjiiée  l;i  P.  L.,  le  taux  des  urines  oscillait  autour  de  2  litres  ôOO,  dès  le 
leudeiuain  de  la  ponction,  le  malade  n’urinait  plus  qu’un  litre  et  la  diu¬ 
rèse  s’abaissait  encore  àd/4de  litre,  pour  tomber  à  500  cmc.  le  troi¬ 
sième  jour  qui  suivit  la  racbicentèse. 

Le  malade  ayant  cpiittè  le  service,  nous  fûmes  sans  renseignements 
jusqu'au  215  octobre,  c’est-à-dire  17  jours  après  la  jjonction  lombaire  ;  à 
cette  date,  le  taux  des  urines  était  de  1  litre  500.  A  notre  surprise,  le 
malade  étant  éti-oitement  surveillé  dans  notre  service,  nous  constatâmes 
une  aiigmeutalion  |)rogressive,  constante,  du  taux  des  urines.  Celui-ci 
s’éleva,  en  elfet,  de  1.500  grammes  parjourà  d. 500,  4.000,  5.000  et  même 
I)endant  deux  jours  à  5.500. 

Le  second  fait  (|ui  n’est  |)as  moins  surprenant  tient  dans  l’évolution 
opposée  de  la  courbe  du  sommeil.  Si  la  ponction  lombaii-e  a  déclanché 
une  polyurie  insi[)idc,  la  soustraction  minime  de  li([uide  C.-U.  a  déter¬ 
miné,  chez  notre  malade,  non  seulement  un  retour  au  sommeil  normal 
mais,  j)endanl  une  huitaine  de  jours,  une  insomnie  relative.  l'm  elfet,  le 
malade,  spontanément  nous  a  dit  que  non  seulement  il  ne  dormait  ])lus  le 
jour,  mais  même  que  la  nuit  sa  j)ériode  de  sommeil  était  extrêmement 
raccourcie  et  ne  dépassait  j)as  quatre  à  cinq  heures. 

Au  bout  de  <S  jours,  le  sommeil  nocturne  se  rétablit  et  le  malade,  tou¬ 
jours  sous  notre  surveillance,  dormit  environ  huit  beuies  cbacpie  nuit. 
Pendant  le  jour  les  accès  de  narcolepsie  et  même  la  tendance  au  som¬ 
meil  furent  conqdètemenl  susj)endus. 

Cette  courbe  exactement  inverse  du  sommeil  et  de  la  diurèse  nous 
paraît  extrêmement  intéressante  à  retenir,  car  elle  montre  combien  les 
réactions  du  système  végétatif  mésodicncépbalitiue  peuvent  être  variées 
et  même,  dans  l’espèce,  contradietoircs.  Il  est  évident,  en  elfet,  que  le 
retour  au  sommeil  normal  et  la  suspension  des  crises  narcoleptiques 
([ui  dure  déjà  depuis  un  mois  et  demi,  sont  exactement  sous  la  dépen¬ 
dance  de  la  racbicentèse,  tout  de  même  que  le  déclanchement  d’une 
polyurie  à  type  insipide. 

Si  nous  n’avons  jamais  observé  jus([u’à  présent  de  déchaînement  de 
])olyui'ie  à  la  suite  delà  racbicentèse,  nous  avons  relaté  a])rès  Herrick  et 
Maranon,  la  réduction,  brutale  ou  retardée,  delà  polyurie  insipide. 

Le  fait  (|ue  nous  j)résentons  est  donc  particulier  puisqu’ici,  si  nous 
avous  noté,  comme  il  est  frécpient,  une  réduetion  considérable  du  taux  de 
la  diurèse  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire,  celle-ci  a  été  l'origine  d’une 
[)olyurie  (|ui  s'est  élevée  de  2  litres  à  5  litres  5(10.  Mais  le  fait  le  plus 
curieux,  nous  ne  saurions  tro|)  y  insister,  est  la  suspension  parallèle  des 
crises  d’hypersomnie  et  l’apparition  d’une  insoninie  relative. 

Déjà  avec  M* ''  Rcxjues,  nous  avions  ])ublié  l’observation  d'une  malade 
chez  lac[uelle  les  crises  de  narcolepsie  avaient  été  sus])cndues,  pendant 
un  certain  tem[)s  au  moins,  après  la  soustraction  d’une  quantité  minime 
de  liquide  céphalo-rachidien  De|)uis,  nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier 
deux  cas  du  même  genre,  dont  le  dernier  nous  a  été  adressé  par  notre 
collaborateur  et  ami,  le  D'' (lilbert  Robin. 
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Réduction  du  taux  de  la  diurèse,  suspension  de  l’hypersomnie,  témoi¬ 
gnent  indiscutablement  de  l’influence  qu’exerce  la  soustraction  d’une 
quantité  minime  de  liquide  céphalo-rachidien  sur  la  tension  intraventri- 
culaire  et,  par  conséquent,  sur  la  circulation  vasculaire  ou  interstitielle 
des  centres  végétatifs  régulateurs  qui  s’échelonnent  depuis  l’infundibulum 
jusqu’à  la  calotte  protubérantielle. 

Les  faits,  comme  celui  que  nous  rapportons  ici,  présentent  encore  un 
intérêt  en  ce  sens  qu’ils  montrent  combien  il  faut  être  prudent  dans 
l’interprétation  des  résultats  physiologiques  et  expérimentaux,  puisque  de 
tels  faits  attestent  que,  devant  un  pur  agent  mécanique,  les  centres  végé¬ 
tatifs  mésodiencéphaliques  [jeuvent  réagir  d’une  manière  imprévue  et 
môme  paradoxale. 

Un  cas  de  myopathie  myotoriique  avec  bradycardie,  polyurie  et 
obésité,  par  MM.  üauvulr  cl  Decourt  (sera  publié  iiUârieuremml 
comme  mémoire  original). 

Myoclonies  vélo-pharyngo-laryngo-oculo-diaphragmatiques  asso¬ 
ciées  à  des  myoclonies  synchrones  squelettiques,  par 

■MM.  George.s  Guillain  et  R.  Thuree, 

Dans  lieux  mémoires  (1)  publiés  dans  la  Revue  Neurologique,  l’un  de 
nous,  en  collaboration  avec  P.  Mollaret,  avons,  à  l’occasion  d’observations 
personnelles,  repris  l’étude  d'ensemble  des  mjmclonies  vélo-pharyngo- 
laryngo-oculo-(liaphragmati([ucs  ;  on  trouvera  dans  ces  mémoires  l’ana¬ 
lyse  des  travaux  publiés  sur  cette  ([uestion  ainsi  que  l’exposé  des  diflérents 
problèmes  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques  quelle  suggère. 
Parmi  ces  problèmes,  celui  concernant  le  territoire  des  myoclonies  nous 
avait  paru  mériter  d’être  discuté.  En  effet,  la  limitation  souvent  très 
précise  du  territoire  afl'ecté  par  les  myoclonies  constitue  un  caractère  très 
spécial.  Nous  avons  rappelé  que  la  forme  clinique  fondamentale  inté¬ 
resse  exclusivement  les  dilTérents  groupes  musculaires  suivants  :  voile 
du  palais,  pharynx  (avec  le  releveur  de  l’orifice  tubaire),  muscles  intrinsè¬ 
ques  et  extrinsèipies  du  larynx,  muscles  du  plancher  de  la  bouche,  muscles 
de  la  face  (essentiellement  le  domaine  du  facial  inférieur),  muscles  du 
globe  oculaire,  diaphragme,  muscles  intercostaux.  Ge  territoire  très  par¬ 
ticulier  .s’opi)Ose  schématiipiement  à  celui  des  myoclonies  banales,  que 
nous  avons  [ji-oposé  de  dénommer  les  myoclonies  squelettiques.  Toutefois 
nous  avons  rappelé  quelques  cas  où  les  mjoclonics  vélo-pharyngo-oculo- 
diaphragmatiques  s’associaient  à  quelques  myoclonies  squelettiques  : 


(t)  G.  Guillain  et  P.  .Mollatiet.  Deux  cas  de  myoclomes  synetirones  et  rytlimées 
vélo-pharyngo-diapliragmiitiques.  Le  problème  anatomique  et  pliysio-palliotogicjuo  de 
ce  syndrome.  Bevue  neurologique,  1931,  II,  n“  5,  p.  545-5(iii. 

G.  Guillain  et  P.  Mollaret.  Nouvelle  contribution  .à  l’étude  des  myoclonies  vélo- 
pharyngo-laryngo-oculo-diapbragmatiques.  Bevue  neurologique,  193’2,  II,  n°  3,  p.  249- 
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observations  de  Stewart,  de  Freystadit,  de  Lhermitte  et  Gabrielle  Lévy  ; 
aussi  arrivions-nous  à  cette  conclusion  :  «  De  tels  laits  semblent  démon¬ 
trer  c[U  il  n  existe  sans  doute  pas  de  frontière  absolue  au  point  de  vue  de 
leur  territoire  entre  les  myoclonies  squelettiques  et  celles  du  syndrome 
étudié  par  nous.  »  L’observation  (pie  nous  rapportons  aujourd’bui  cons¬ 
titue  un  document  intéressant  pour  cette  question  du  territoire  des  myo¬ 
clonies,  car  1  extension  des  myoclonies  squelettiques  associées  aux  myo¬ 
clonies  vélo-pbaryngées  est  ici  beaucoup  plus  importante  que  dans  toutes 
les  observations  antérieurement  publiées. 


Ohscrudlion.  —  M.  Delac...  Louis,  âgé  de  LS  ans,  est  entré  à  la  Clinique 
neurologi(|uc  de  la  Salpêtrière  en  septembre  UHi'i  pour  des  phénomènes 
de  paralysie  pseudo-bulbaire  ;  celle-ci  s’est  manifestée  à  la  suite  d’un 
ictus  apoplecticjue  avec  bémi[)légie  gauche.  Auparavant  il  était,  semble- 
t-il,  en  parfaite  santé.  Marié  et  père  de  deux  enfants  bien  portants,  il  exer- 
(.•ait  la  profession  de  facteur  des  postes.  Dans  ses  antécédents  personnels, 
on  ne  trouve  aucun  phénomène  pathologique  important. 

Le  début  de  la  paralysie  psetido  bulbaire  fut  brutal,  en  apjiarence  : 
ictus  brus([ue,  sans  prodromes,  avec  perte  de  connaissance  transitoire, 
suivi  d’une  hémiplégie  gauche.  D’emblée,  le  tableau  clini(|ue  est  com¬ 
plexe.  [uiisqu’à  l’hémiplégie  gauche  d’ailleurs  modérée,  se  surajoutent  des 
troubles  fonctionnels  impoi  lants  traduisant  l'existence  de  lésions  diffuses  : 
astasie-abasie,  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition,  perturbations  de 
l’alfectivité. 

L’examen  neurologicjue,  en  septembre  H)d2,  nous  a  montré  la  sympto¬ 
matologie  suivante. 

Le  malade  est  immobilisé  au  lit,  sans  (pie  l’étude  delà  motilité  élémen¬ 
taire  puisse  expliquer  cette  astasie-abasie. 

La  force  segmentaire  des  membres  est  relativement  |)eu  diminuée  et 
les  mouvements  volontaires  sont  conservés,  ([unique  plus  difficiles  et 
d’amplitude  moindre  du  côté  gauche  ([ue  du  côté  droit.  La  mobilisation 
passive  est  gênée,  mais  de  façon  intermittente,  par  l’hypertonie  muscu¬ 
laire  ou  plutôt  par  l’impossibilité  où  se  trouve  le  malade  d’obtenir  volon¬ 
tairement  le  relâchement  de  tel  ou  tel  groiqie  musculaire  de  façon  [iro- 
longée. 

L’byperréflectivité  tendineuse  est  généralisée,  surtout  marquée  du  côté 
gauche.  On  parvient,  en  prenant  quelques  précautions,  à  déterminer  à 
gauche  et  également  à  droite  le  clonus  du  pied.  Le  réflexe  plantaire  se 
fait  en  extension  des  deux  côtés.  Ifétude  des  réflexes  cutanés  abdomi¬ 
naux  est  gênée  par  un  épais  pannicule  adipeux. 

Le  syndrome  pseudo-bulbaire  est  au  complet.  La  voix  est  tout  à  fait 
caractérislic[ue  ;  dysarthrique,  spasmodique  et  explosive,  nasonnée,  mo¬ 
nocorde.  La  déglutition  est  défectueuse  :  engouement  fréquent  surtout 
par  les  liquides,  s’accompagnant  de  secousses  de  toux.  Le  rire  et  le  pieu- 
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rersont  facilement  provoqués  et  ont  une  tendance  à  la  spasmodiclté  ; 
on  constate  en  effet  un  certain  degré  d’hypertonie  des  muscles  ;  le  ré¬ 
flexe  buccal  est  vif,  le  réflexe  massétérin  exagéré. 

L’examen  ophtalmologique  ne  décèle  qu’une  paralysie  du  droit  supé¬ 
rieur  du  côté  droit  ;  celle-ci  explique  la  diplopie  dont  se  plaint  le  malade. 
Les  pupilles  sont  égales,  régulières,  réagissent  normalement  à  la  lumière 
et  à  la  convergence.  On  constate  l’existence  de  myoclonies  oculaires, 
sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  loin . 

Les  troubles  de  la  vie  affective  sont  minimes,  réduits  à  une  légère  hyper¬ 
émotivité. 

L’intelligence  n’est  pas  affaiblie. 

Les  mictions  sont  plus  fréquentes  que  de  coutume,  mais  ne  sont  pas  im¬ 
périeuses. 

L'intérêt  de  ce  malade  réside  sartont  en  l’existence  de  mouvements  invo¬ 
lontaires,  portant  à  la  fois  sur  les  muscles  non  squelettiques  et  sur  les  muscles 
Squelettiques  du  côté  gauche. 

Les  globes  oculaires  sont  le  siège,  de  façon  permanente,  même  en  po¬ 
sition  normale,  de  clonies  rotatoires  dont  les  deux  phases  sont  lentes  et 
égales.  Le  rythme  de  ces  clonies  est  aux  environs  de  130  à  la  minute. 
L  amplitude  des  oscillations  oculaires  augmente  lors  des  mouvements 
latéraux  et  verticaux.  Dans  les  mouvements  de  latéralité  vers  la  droite, 
apparaissent  quelques  secousses  nj^stagmiques  de  rythme  différent,  de 
grande  amplitude  et  irrégulières. 

L’excitation  labyrinthique  par  injection  de  25  cmc.  d'eau  froide  dans 
l’oreille  gauche  détermine  un  nystagmus  horizontal  momentané,  qui 
masque,  durant  toute  sa  durée,  les  clonies  oculaires  rotatoires.  A  droite, 
on  constate  une  inexcitahilité  labyrinthique  avec  surdité  en  relation  avec 
Une  fracture  ancienne  du  crâne. 

Les  paupières,  lorsque  les  yeux  sont  ouverts,  restent  immobiles,  en 
dehors  des  clignements,  d’ailleurs  espacés  Dès  que  le  malade  ferme  les 
yeux,  apparaissent  des  myoclonies  au  niveau  des  paupières  supérieure 
et  inférieure  des  deux  côtés.  Le  rythme  est  de  130,  synchrone  à  celui 
des  clonies  oculaires.  L’occlusion  forte  des  paupières  masque  en  par¬ 
tie  les  myoclonies.  L’occlusion  isolée  d’un  œil  détermine  du  côté  cor¬ 
respondant  des  clonies  au  niveau  des  paupières  supérieure  et  inférieure  ; 
du  côté  de  l’œil  resté  ouvert,  on  ne  constate  que  de  très  légères  myoclo¬ 
nies  au  niveau  de  la  paupière  inférieure  seulement.  Pendant  le  sommeil, 
les  paupières  sont  complètement  immobiles  ;  il  semble  également  que 
les  globes  oculaires  soient  immobiles  derrière  les  paupières  fermées. 

Les  autres  muscles  de  la  face  ne  participent  pas  au  syndrome  myoclo- 
nique.  Toutefois,  lors  de  l'occlusion  forcée  des  paupières,  s’accompa¬ 
gnant  de  contractions  synergiques  des  releveurs  de  la  lèvre  supérieure  et 
de  l’aile  du  nez,  on  voit  apparaître  au  niveau  de  ces  muscles,  des  myo¬ 
clonies  synchrones  aux  myoclonies  des  paupières  ;  elles  sont  bilatérales, 
mais  plus  nettes  à  gauche  qu'à  droite.  Elles  apparaissent  dans  d’autres  cir- 


SOCIÉTÉ  DE  SEUnOLOOlE  DE  PAlilS 


constances,  pourvu  que  les  muscles  soient  le  siège  de  contractions, 
que  celles-ci  soient  volontaires  ou  synergiques  d’autres  mouvements. 

La  mâchoire  inférieure,  la  langue  et  le  plancher  de  la  bouche  ne  prennent 
I)as  part  au  syndrome  myocloniciue . 

Le  voile  du  pa/«(,s  (piliers  et  luette)  est  soulevé  suivant  le  même  rythme 
de  I.'IO  ;  le  soulèvement  est  bilatéral,  mais  plus  ample  à  gauche  qu’à 
droite  ;  il  ne  s’accompagne  d'aucun  bruit. 

Le  conslricteiir  supérieur  du  phargnx  du  côté  gauche  est  animé  de  myo¬ 
clonies  synchrones  à  celles  du  voile. 

Les  muscles  de  l’oslium  tubaire,  ceux  du  larynx  cl  de  l’os  hyoïde  sont 
indemnes. 

Les  muscles  intercoslau.c  sonï  immobiles. 

Le  diaphragme  est  le  siège  de  myoclonies  qui  s’extériorisent  par  de  lé¬ 
gères  ondulations  rythmées  à  la  base  du  thorax  et  par  une  inspiration 
saccadée. 

La  /c/e  est  immobile,  lorsc[u’elle  repose  sur  l’oreiller  ;  soulevée  au- 
dessus  du  plan  du  lit,  elle  est  animée  d’oscillations  antéro-postérieures 
avec  légère  inclinaison  latérale  gauche,  au  rythme  de  180  à  la  minute. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  immobile,  lorsqu’il  repose  sur  le  plan 
(lu  lit.  Le  l’ail  de  soulever  le  bras  volontairement  fait  apparaître  des  os¬ 
cillations  de  tout  le  membre,  qui  ont  pour  origine  des  contractions  des 
muscles  de  la  racine  :  pectoraux,  grand  dorsal,  deltoïde. 

L’avanl-bras  est  ballant  du  fait  d’une  pseudarthrose  consécutive  à  une 
blessure  de  guerre. 

Les  tentatives  pour  toucher  le  nez  avec  la  main  déterminent  un  véri¬ 
table  tremblement  intentionnel. 

Le  membre  inférieur  gauche  n’est  immobile  que  dans  le  repos  absolu  de 
tout  le  corps. 

Dès  que  le  malade  parle  ou  fait  un  effort  quelconque,  même  à  distance, 
on  voit  apparaître  des  mouvements  rythmés  de  llexion  et  d’extension  du 
gros  orteil,  donnant  l'impression  d’un  tremblement  [)arl<insonien  et  des 
oscillations  rotatoires  de  tout  le  membre  inlérieur  ;  on  observe  égale¬ 
ment,  au  niveau  du  soléaire  et  des  jumeaux  et  au  niveau  du  cpiadriceps, 
des  myoclonies.  Myoclonies  et  mouvements  ont  le  même  rythme,  180  à 
la  minute. 

Lorsqu’on  détermine,  par  traction  ])rogressivc  sur  le  gros  orteil,  une 
extension  de  celui-ci  et  une  llexion  dorsale  du  pied,  aux  mouvements  de 
llexion  cl  d’extension  du  gros  orteil  s’ajoutent  des  mouvements  alternatifs 
de  llexion  et  d’extension  du  j)ied  par  contractions  alternatives  du  triceps 
et  (les  muscles  de  la  loge  antéi  icure,  suivant  le  même  rythme  de  180.  En 
augmentant  la  traction,  on  fait  a[;paraître  le  clonus  du  pied  ejui  remplace 
les  mouvements  précédents,  mais  rpii  en  difl'èrc  par  le  rythme  ([ui  est 
[dus  rapide  et  par  la  ])lus  grande  brusquerie  des  secousses  clonicpies  dé¬ 
terminées  par  des  contractions  du  soléaire. 

Le  soulèvement  volontaire  du  mcnd)rc  en  extension  fait  apparaître  des 
oscillations  rythmi([ues,]80  à  la  minute,  de  haut  en  bas  de  tout  le  membre. 
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Le  membre  inférieur  étant  tenu  fléchi,  le  pied  reposant  sur  le  lit,  on 
observe  des  mouvements  alternatifs  d’adduction  et  d  abduction. 

La  cuisse  étant  maintenue  passivement  en  flexion,  le  malade  gardant 
activement  la  jambe  à  angle  droit  sur  la  cuisse,  on  constate  des  mouve¬ 
ments  alternatifs  d’extension  et  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Toutes  ces  oscillations  offrent  le  même  rythme  (130  environ)  et  rap¬ 
pellent  par  leurs  caractères  le  tremblement. 

Les  nujoclonies  ne  sont  aiiciinemenl  modifiées  par  l’injeclion  d  iin  milli¬ 
gramme  de  scopolamiiie. 

Les  lésions,  qui  sont  à  l’origine  de  ces  troubles,  les  uns  survenus  brus¬ 
quement,  les  autres  apparus  progressivement,  sont  vraisemblablement 
d’origine  vasculaire  ;  lésions  en  foyer  et  lésions  diffuses  de  cérébro¬ 
sclérose. 

Notre  malade  est  un  hypertendu  et  diabétique  (glycosurie  à  30  gr. 
par  24  heures). 

Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  aucune  modification  patho¬ 
logique  ;  tension  en  position  couchée  :  25.  Albumine  :  0  gr.  22.  Réac¬ 
tions  de  Pandy  et  Weichbrodt  :  négatives.  Examen  cytologique  ;  0,5 
éléments  par  mmc.  Réaction  du  benjoin  colloïdal  :  000002221000000. 
Réaction  de  Bordet-Wassermann  :  H8  (négative). 

La  réaction  de  Wassermann  est  également  négative  dans  le  sang. 


Chez  ce  malade  pseudo-bulbaire  on  constate  un  syndrome  myoclo- 
oique  prédominant  du  côté  gauche. 

I.  —  La  paralysie  pseudo-bulbaire,  en  relation  avec  des  lésions  d  ori¬ 
gine  vasculaire,  n’offre  rien  de  particulier,  si  ce  n’est  sa  survenue  précoce 
à  l’âge  de  47  ans  et  dans  une  famille  déjà  frappée  par  la  maladie.  Le  frère 
de  notre  malade  est  mort  pseudo-bulbaire  à  47  ans,  le  début  de  la  maladie 
remontant  à  l’âge  de  44  ans.  La  vérification  anatomique  montra  des  lé¬ 
sions  vasculaires  :  athéromatose  cérébrale  diffuse  surtout  marquée  au 
niveau  des  vaisseaux  de  la  base  ;  cicatrice  d’hémorragie  ancienne  dans  le 
tiers  postérieur  du  putamen  droit  ;  nombreuses  lacunes  disséminées  dans 
les  noyaux  gris  centraux  et  dans  le  centre  ovale  des  deux  côtés  ;  lacunes 
dans  le  pied  de  la  protubérance. 

La  survenue  précoce  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  vascu¬ 
laire  est  relativement  fréquente,  puisque,  dans  une  statistique  personnelle 
portant  sur  82  pseudo-bulbaires  par  lésions  vasculaires,  22  d’entre  eux 
étaient  âgés  de  moins  de  50  ans. 

IL  —  Le  syndrome  myoclonique  constitue  le  fait  intéressant  de  notre 
observation  et  spécialement  pour  deux  raisons  : 

1°  son  extension,  puisqu’il  porte  à  la  fois  sur  les  muscles  squelettiques 
et  sur  les  muscles  non  squelettiques  ; 

2"  ses  caractères,  puisque  l’on  voit,  selon  l’attitude  et  l’état  des  muscles. 
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les  myoclonies  des  membres  céder  la  ]dace  à  des  oscillations,  à  un  trem¬ 
blement  de  même  rythme. 

P  Le  territoire  des  myoclonies  est  très  étendu  chez  notre  malade  :  les 
muscles  squelettiques  et  les  muscles  non  squelettic[ues  participent  au 
syndrome  myoclonique  :  muscles  des  globes  oculaires,  orbiculaires  des 
paupières,  releveur  de  la  lèvre  supérieure  et  de  l’aile  du  nez,  voile  du 
palais,  diaphragme,  muscles  du  cou,  muscles  des  membres  supérieur  et 
inférieur  gauches. 

Toutes  les  myoclonies  ont  le  même  rythme  et  sont  synchrones  ;  elles 
relèvent  donc  du  même  processus  physiopathologique. 

2°  Les  caractères  des  myoclonies  des  muscles  non  squelettiques,  oculo- 
facio-vélo-pharyngo-diaphragraatiques  ne  nous  retiendront  guère,  car 
nous  n’apportons  ici  aucune  constatation  nouvelle. 

Les  clonies  oculaires  présentent  les  caractères  spéciaux,  que  l’un  de 
nous  a  individualisés  avec  P.  Mollaret,  qui  les  différencient  nettement 
du  nystagmus  :  oscillations  rotatoires  dont  les  deux  phases  sont  lentes 
et  éales  et  dont  le  rythme  est  à  IdO,  identique  à  celui  des  autres  myo¬ 
clonies.  Chez  notre  malade,  d’ailleurs,  les  clonies  oculaires  sont  mas¬ 
quées  par  des  secousses  nystagmic[ues,  horizontales,  de  ryihme  diffé¬ 
rent,  de  plus  grande  amplitude  et  irrégulières,  spontanément  dans  le 
regard  latéral  droit  et  après  l’épreuve  de  Barany  môme  en  position  nor¬ 
male.  Dès  cpie  le  nystagmus  cesse,  on  retrouve  les  clonies  oculaires  rota¬ 
toires. 

Les  clonies  faciales  présentent  cette  particularité  de  n’apparaître  que 
lorsque  les  muscles  sont  en  état  de  contraction  ;  c’est  ainsi  que  les  clo¬ 
nies  palpébrales  ne  se  produisent  que  lors  de  l’occlusion  volontaire  des 
paupières  ;  pendant  le  sommeil,  les  paupières  fermées  restent  immo¬ 
biles.  De  môme  les  clonies  des  muscles  releveurs  de  la  lèvre  supérieure  et 
de  l’aile  du  nez  exigent  pour  se  produire  que  les  muscles  soient  en  état 
de  contraction  volontaire  ou  synergique  d’autres  mouvements. 

Les  myoclonies  du  diaphragme  s’extériorisent  par  de  légères  ondu¬ 
lations  rythmées  à  la  base  du  thorax  et  par  une  Inspiration  saccadée. 

Les  myoclonies  des  muscles  squelettiques  (muscles  du  cou  et  des  mem¬ 
bres)  méritent  une  attention  plus  grande. 

Absentes  au  repos,  elles  n’apparaissent  qu’à  l’occasion  d’une  action 
c[uclconc[ue,  psychique  ou  motrice,  déterminant  des  contractions  sjm- 
cinéli(|ues  au  niveau  des  membres  du  côté  gauche.  Ce  sont,  en  particulier 
au  niveau  du  membre  inférieur,  selon  le  degré  de  contraction  synciné- 
tique  des  muscles  :  des  myoclonies  du  triceps  et  du  ([uadriceps  sans 
déplacement  segmentaire,  des  mouvements  alternatifs  de  flexion  et 
d’extension  du  gros  orteil,  de  rotation  de  tout  le  membre  inférieur,  s'ex- 
térioris.'uit  surtout  au  niveau  du  pied  qui  est  animé  d’oscillations  trans¬ 
versales. 

Les  attitudes  prises  et  maintenues  volontairement  par  le  malade  ont 
une  influence  plus  grande  encore,  caria  contraction  musculaire  est  glo¬ 
bale  et  plus  marquée  :  les  oscillations  augmentent  d’amplitude  tout  en 
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conservant  le  même  rythme.  Elles  se  produisent  dans  le  sens  des  mou¬ 
vements  volontaires  ;  ce  sont  les  muscles  les  plus  proches  du  point  fixe 
du  membre  qui  entrent  en  action  :  muscles  de  la  racine  déterminant  des 
oscillations  de  haut  en  bas  de  tout  le  membre,  lorsque  celui-ci  est  sou¬ 
levé  au-dessus  du  plan  du  lit  en  extension  ;  muscles  de  la  cuisse,  déter 
minant  des  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension  de  la  jambe, 
lorsque  la  cuisse  est  maintenue  passivement  en  flexion  et  c[ue  la  jambe  est 
maintenue  activement  à  angle  droit  sur  la  cuisse. 

Les  mouvements  volontaires  (talon  sur  le  genou  et  surtout  doigt  sur  le 
nez)  s’accompagnent  d’oscillations  de  grande  amplitude,  aurythmcde  130 
à  la  minute,  véritable  tremblement  intentionnel. 

La  mise  en  tension  de  façon  passive  des  muscles  qui  sont  le  siège  de 
myoclonies  amplifie,  ainsi  que  le  fait  a  été  déjà  signalé,  l’intensité  de  celles- 
ci.  Par  exemple,  lors  de  la  mise  en  tension  progressive  du  triceps  sural 
par  flexion  dorsale  du  ]ned,  les  contractions  du  muscle  augmentent  d’am¬ 
plitude  et  déterminent  des  mouvements  alternatifs  d'extension  et  de 
llexion  du  pied,  suivant  le  même  rythme  de  130,  par  contractions  alter¬ 
natives  du  triceps  et  des  muscles  de  la  loge  antérieure.  Une  tension  plus 
forte  fait  apparaître  le  clonus  du  pied,  qui  remplace  les  mouvements 
précédents,  et  qui  n’en  diffère  que  par  le  rythme  qui  est  plus  rapide  et 
par  la  plus  grande  brusquerie  des  secousses  cloniques  déterminées  par 
les  contractions  du  soléaire. 

Chez  noire  malade,  les  myoclonies  exigent  donc  pour  se  produire  et  se  dé¬ 
velopper  un  état  de  contraction  musculaire  ;  elles  disparaissent  ou  s’atté¬ 
nuent  au  repos  complet.  lien  est  ainsi  durant  le  sommeil  ;  les  globes 
oculaires  eux-mêmes  semblent  immobiles  derrière  les  paupières  fermées. 
Par  contre,  le  rôle  des  influences  extérieures  est  à  peu  près  nul  ;  le 
fi'oid  n’augmente  pas  notablement  les  myoclonies  ;  les  excitations  cuta¬ 
nées,  l’excitation  directe  des  muscles  par  percussion  restent  sans  action. 

Le  point  sur  lequel  nous  nouions  particulièrement  attirer  l'attention  est  te 
suivant;  c’est  la  transformation,  sous  l’influence  de  la  contraction  mus¬ 
culaire,  volontaire  ou  syncinétique,  des  myoclonies  sans  déplacement 
segmentaire  en  mouvements  cloniques  et  même  en  oscillations  de  tout  le 
membre,  véritable  tremblement.  Le  môme  rythme  à  130  à  la  minute  réu¬ 
nit  ces  divers  mouvements  involontaires.  Malgré  les  différences  morpho¬ 
logiques.  il  semble  qu’il  faille  les  rattacher  au  même  processus  physio¬ 
pathologique  ;  il  n'y  a  pas  de  différences  de  nature,  mais  seulement  des 
difl’crences  de  degré. 

Par  contre,  la  confusion  n'est  pas  possible,  du  fait  des  différences  de 
rythme,  d’une  part  entre  les  clonies  oculaires  et  le  nystagmus,  d’autre 

part  entre  les  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d  extension  du  pied 

et  le  clonus  du  pied.  Les  processus  physiopathologiques  ne  sont  plus 
les  mêmes. 

III.  —  Notre  observation  purement  clinique  ne  nous  permet  pjs  d’a¬ 
border  le  problème  anatomique  que  nous  avons  étudié  dans  notre  premier 
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mémoire.  On  sait,  d’ailleurs,  combien  dilTiises  sont  les  lésions  obser¬ 
vées  chez  les  pseudo-bulbaires  lacunaires.  Il  nous  apparaît,  toutefois, 
évident  ([ue  les  lésions  spéciales,  conditionnant  les  myoclonies  rythmées 
des  muscles  non  squcletticpies  et  des  muscles  squelettiques,  sont  situées 
dans  le  mésocéphale,  au  niveau  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  du 
faisceau  central  de  la  calotte,  de  l’olive  bulbaire,  des  fibres  olivo-dente- 
lées.  Peut-être,  ainsi  c[ue  nous  le  faisions  observer,  plusieurs  lésions 
concomitantes  dans  le  triangle  bulbo-cérébello-pédonculaire  sont-elles 
nécessaires  pour  déterminer  l’apparition  des  myoclonies  synchrones  et 

rythmées. 

Clonies  oscillatoires  rythmiques  localisées  à  un  seul  globe  oculaire, 

associées  à  un  syndrome  cérébelleux  congénital  d’étiologie  obsté¬ 
tricale,  par  MM.  Tli.  Ala.iou,\ninu  et  H.  Tiiuiua.. 

Le  syndrome  myoclonique  a  repris  tout  son  intérêt  depuis  les  travaux 
de  Foix  et  de  ses  élèves,  les  constatations  anatomiques  de  "Van  Bogaert 
et  Bertrand  ;  MM.  Guillain  et  Mollaret  ont  apporté  récemment  une  im¬ 
portante  contribution  à  cette  question,  en  précisant  les  caractères  sémio- 
logi{|ues  de  certaines  myoclonies,  en  particulier  de  myoclonies  oculaires 
dont  ils  ont  donné  les  éléments  différentiels  d’avec  le  nystagmus. 

La  petite  malade  que  nous  présentons  offre  un  nouvel  exemple  de  clo¬ 
nies  oscillatoires  oculaires  du  même  type,  mais  avec  cette  particularité 
d’être  strictement  monoculaires,  d’être  isolées  sans  atteinte  d’autres  groupes 
musculaires,  et  enfin  d’être  survenues  dès  la  naissance,  par  le  fait  d’un 
traumatisme  obstétrical. 

Obserralion.  —  l.’ciifanl  Marie-Tliérése  .Mar...  âgée  de  U  ans,  la-éseiilc  deux  ordres  de 
inanifeslations  : 

Des  troubles  eérélielleux  bilatéraux  et  dos  clonies  oscillaloires  du  trlobc  oculaire  droit. 

1,0  ilrhul  de  la  nialailie  reinonlo  aux  prciniors  temps  de  la  vie.  I.’otd'ant  est  née  à  terme 
mais  raiaaniehemiud.  a  clé  Imif;  et  diHicilo,  nécessilant  l’(!mploi  du  forceps,  et  on  oui 
ipielipie.  peine  à  la  raniima-  ;  à  rà);(^  do  15  jours,  elle  est  restée  somnolente  durant  It  à 
1  jours,  mais  sans  présenter  d’aulres  pliénomènes  anormaux,  ni  fièvre,  ni  vomissements, 

Dès  les  premiers  mois  l’entouratfe  a  rernaripn- 
oculaire  droit  ;  lorsipie  l’eidatd,  a  <’ommeueù  a  se 
i|U’ellc  était  maladroite,  et  (pi’elli-  Irenddait  ;  Il 
et  dillieilomeut,  et  la  marelie  est  toujours  rci  t  I  1 

A  note]'  eu  outre  un  retard  dans  le  dévcloppemen 
id.  sou  (auiiportement  dans  la  vie  courante  seudile  i 
u'oiit  j)U  (Mre  fixées  dans  sa  métmjire. 

Al  l.a  symplomaloloi'ie  est  dominée  par  les  Ininhlcs  ri'réljelh'iix  :  La  démarche  est 
fraucliemeut  eérélielleusir,  avec  éi  arlemenl  des  jandies  et  des  bras,  avec  titubation  et 
latéropulsion  lautiit  vers  la  droite,  tantôt  vers  la  fjauebe  ;  le  membre  inférieur  droit 
est  lancé  en  avant  avec  plus  do  brus(pierie  cl  plus  d’amplitmb:  (pje  le  membre  inférieur 
ffauclie  ;  le  déséipnlibre  auffinente  lors  du  demi-tour,  mais  sans  aller  jusqu’à  la  chute  ; 
l’oiadusion  des  yeux  ue  rnodiüe  pas  nolablemout  tous  ces  troubles. 


I  exislema^  d(^s  oscillations  du  e;l(djc 
servir  de  ses  mains,  on  a  remarqué 
a  appris  a  mare, lier  nue  tardivement 
iibante.  avec  chutes  fréquentes;  elle 
saccadée.  I  mis  ces  troubles  ont  per- 

t  intidlec.tuel  :  l’enfant  est  attentive, 
lormal  ;  mais  les  notions  didactiques 
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Dam  la  slalion  dcboiil,  les  pioils  rapprochés,  lo  corps  présente  d’abord  quelques 
escillations,  antéropostérieures,  puis  se  fixe  dans  une  immobilité  relalive.  On  constate 
'(ne  augmentation  du  tonus  de  soutien,  avec  fi.xatiou  des  rotules  et  moindre  dépre.ssi- 
hilité  du  creux  poplité  ;  de  temps  à  autre  se  produisent  un  relàelicment  du  tonus  do 
soutien  avec  petits  mouv'oments  de  flexion  des  genoux,  el  des  conlraclions  des  tendons 
fies  jambiers  antérieurs, 

ba  tête  est  ég.dement  le  siège  d’oscillations  intermiltentes. 

Elira  (le.  la  poiiaaée  anlérupoalériritre,  les  réactions  d’é(iuilibralion  sont  vives,  mettant 
en  ,ie,u  le  jambier  aiilérieur,  les  extenseurs  des  orteils  et  le  quadrieops  ;  elles  ne  sont 
pas  tout  à  fait  symétriques  ;  à  droite  on  observe  une  crispation  des  orteils,  tandis  .(u'à 
S'iuclie  les  orteils  se  détachent  du  sol,  l’enfant  résiste  au  déséquilibre  siirloid  avec  le 
membre  inférieur  dnjil  ;  dans  la  poussée  forcée,  c’est  h?  plus  souvent  le  pie<l  ganehe  i[in 
se  déplace  le  premier  en  arriére,., 

Dana  la  poaaaiic,  pnalérit-anléririire.  les  réaclions  d’équilibration  sont  normales  ;  soulè¬ 
vement  des  talons  et,  à  un  degré  de  plus,  déplacement  di^  l’un  nu  l’autre  pied  eji  avani, 
J>ans  Vindinaiaoii  laléralr  droite  du  tronc,  le  talon  gauche  reste  fixé  au  sol,  el  dans 
l’inclinaison  latérale  gauche,  lo  talon  droit  reste,  fixé  au  sol, 

E'ar.rrimpiasewrnl  ne  s’elîectue  pas  normalement  :  les  talons  ne  se  <létachenl  pas  du 
f*nl,  les  cuisses  reslent  collées  l’une  contre  l’autre,  le  tronc  est  fortement  incliné  en  avant  ; 
l’é({uilibrc  ne  peut  être  maintenu  dans  celle  atlilmle  ([ue  grâce  à  des  conlraclions  ince:  - 
S'intes  des  jambi(n'S  antérieurs, 

Contrastant  avec  l'intensité  du  syndrome  cérébelleux  sialique,  Ira  Iniiihlra  crrrhrl- 
If'ux  kinétiquea  sont  modérés  aux  membres  inférieurs  :  on  ne  note  ([u’iine  légère  hyper- 
métrie  dans  la  maineuvre  du  talon  sur  le  genou. 

Aux  membres  supérieurs,  les  mouvemenis  volontaires  s’accompagnent  d’un  Iremhlr- 
mcn(  inlenlionncl  à  petites  oscillalions  ;  le  tremblement  apparaît  également  dans  les 
'liverscs  altitudes,  maintenues  activement  et  sans  appui,  mais  n’csl  que  momenlané; 
lont’  changement  nouveau  d’attitude  s’aceonqiagno  de  quelques  o,scillalions. 
E’adiadocodnéaie  est  des  plus  nettes  cl  bilalèrale, 

Ea  imix  est  cérébelUme.,  lente  et  scandée, 

11)  Er  liiniia  est  notablement  diminué  des  2  côtés  :  ballottement  des  cxlrémilés,  plus 
Ifrande  amplitude  des  mouvemenis  passifs,  abolilion  des  réflexes  de  posture  des  jambiers 
intérieurs,  des  biceps, 

b’hypotonie  est  plus  marquée  à  droite  qu'à  gauche  :  le  pied  droit  est  plus  tombant,  en 
Vicus  équin,  et  le  ballottement  est  plus  facile  et  de  plus  grande  amplitude, 

Eea  réflexea  lendlnciix  des  membres  intérieurs  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs,  plus 
fiiicorc  à  droite  qu’à  gauche.  A  noter  quelques  secousses  cloniques  du  pied  droit,  s'épui- 
snid.  rapidement. 

bes  réflexe.s  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  faibles,  bes  réflexes  entanés 
plantaires  se  font  en  flexion  ;  les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  conservés. 

Ee  niange  est  peu  expressif,  immobile  ;  lors  des  grimaces,  faites  avec  la  bouche,  on 
constate  une  asymétrie  faciale  nette  :  la  déviation  et  le  soulèvement  de  la  lajinmissure 
labiale  sont  plus  prononcés  à  gauche  ({u’à  droite,  ba  grimace  unihd.érale  gauche  est  pos- 
sible,  il  n’cu  est  pas  de  même  à  droite. 

Il  s’agit  d’une  part’air.  faciale  driiitc  rrnlrale  :  elle  respecte  le  facial  supérieur,  et  dans 
la  mimi((ue  psychosyncinéti((uc,  lo  rire  par  exemple,  l’asymétrie  faciale  disparaît. 

b)  Enfin,  cl'e.’est'ià  le  phénomène  le  {(lus  inléressant,  le  globe  oculaire  droit  est, 
en  {(crmanence,  le  sifige  d’oscillations  hori/.onlales  et  légèrement  rotatoires  ;  elles 
existent  dans  toutes  les  (lositions  du  regard,  même  dans  la  position  normale; elles  aug¬ 
mentent  d’amplitude,  tout  au  moins  de  fa(;.on  mome.nl, anée,  dans  le  regard  latéral,  l.c 
fyUune  est  régulier,  aux  environs  de  KiO  à  la  minute  ;  les  deux  phases  des  oscillations 
Sont  égales,  rapides,  mais  sans  brusquerie. 

b'(uil  gauche  est  immobile,  ne  jiarliciiiaul  {las  au  syndrome  myocloui([ue. 
bes  clonies  o.scillaloires  oculaires  diffèreni  du  nyslagmus  par  tous  ces  caractères, 
sur  lesquels  ont  insisté  MM.  G.  Guillain  el  Mollaret;  d’ailleurs  les  excitations  labyrin- 
••libluns  déterminent  un  nyslagmus,  qui  masque  les  clonies  oculaires  et  se  présente  avec 
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lies  CMi'iic.Lüi'os  (li riV!reJLl,!j  ;  il  l'sl.  U(’'.(;i";siiini  du  l'iiire  pusscr  imu  fxrandc  (iiiiinUtù  d’uuu 
Iruidu  piMir  olilutiir  lu  l'ùiiul.iDii  iivsI.uiriiiKiiiu,  ou  du  riu-oui'ir  ;i  I  (^|)i-c.uvu,  l'olul.oi r'C  ;  l«i 
uyslaoiiius  idiisi  pnivoiiuù,  I)al,  ;iii  rylliiriu  du  Cill  à  lu  iiiinulu,  lus  (isuillulioris  sont  de 
oi'UUdu.  uiuplil  udu  ut  (diuuuuu  d’ullus  est  u.oiiiposéo  d’uuu  suiumssi'  lirus(pu!ulturiiuid  uvcc 
une  suuoussu  luiltu  ;  il  ust  iiioitiuMl.uiiù.  (d  dès  (pi’il  s’ul.lùiiiiu,  lus  uloiiius  oculuirus  ruap- 
pui’uissu.id,  ù  ili'oilu,  hil  r-i((uùus  uvuu,  lus  duruiùi'us  siuujussus  ]i ystuffliiiroriuus  ;  uuluiud- 

Lus  puiipiùrus,  les  iiiiisulcs  de  lu  l'ucu,  du  lu  «orge,  du  luryiix,  lu  dinplii-ugiiiu  jiu  pur- 
tiuipeiit  pus  au  syndroiiio  inyoclouiipic. 

Lu  luituru  dus  16si(jus  uurvuiisus,  substrutiiin  du  ces  divers  troublus,  est  vi'uisurnblu- 
blomciit  Iraumatiiiue,  d’urigino  obsléLi’iuulc,  jiuisiiuu  lu.  début  dus  li-oublus  "-uiuble 
l■uluontul■  ù  la  iiuissunuu,  (d  ([uu  ruccouudiuiueiit  u  été  dillieilu. 

L’éliulu  d(!s  iiutécédeiiLs  bérédiluirus  ut  (udlutéruux  n’upp(ji'Lu  que  dus  iujUous  siiiis 
rululioiis,  semblu-l-il,  avec  l’état  de  iiid.i-u  pulitu  luuludu  ;  lu  pùi-u  ust  eu  bonne  sunléî 
lu  mère  est  inortu,  deux  ans  après  lu  nuissum-.u  du  l’enrant,  d’une  méningite  uérébro- 
spinalc  ;  elle  a  uu  du  mûuK!  iiùru,  un  enl'uid,  préinid.uré  moi't-né. 

Les  Iroublcs  que  nous  eonslalons  eliez  notre  petite  malade  seuihlent 
avoir  toujours  existé,  en  relation  vraiseinl)lableni ent  avec  des  lésions 
trauiuaticiucs  obstétricales,  lésions  actuellement  cicatricielles  et  non  évo¬ 
lutives. 

Le  syndrome  cérébelleux  n’oirre  rien  de  |)articulier  ;  les  troubles  sont 
bilatéraux,  stati(|ues  et  kinéticpies.  Il  s’y  surajoute  un  léger  syndrome 
pyramidal  droit  avec  exagération  des  réllcxes  rotulicn  et  achillécn  et  pa¬ 
résie  faciale. 

Le  fait  le  plus  curieux  réside  dans  l'existence  de  clonies  oscillatoirei^du 
globe  oculaire  droit  ;  leur  rythme  est  régulier  à  1(50  à  la  minute  ;  les  deux 
phases  des  oscillations  sont  égales.  Elles  difl'èrent  donc  par  tous  ces 
caractères  du  nystagmus;  celui-ci  peut  d’ailleurs  être  jirovocjué  partie 
fortes  excitations  labj’rintlii(|ues  ;  il  uias(|ue  alors  les  clonies  oculaires  ; 
celles-ei  ne  réap[)araissent  ([ue  lorscpie  le  nystagmus  s’atténue,  s’intri- 
(|uantalors  avec  les  dernières  secousses  nystagmiformes. 

L’unilatéralité  ])ermet  d’ailleurs  à  elle  seule  de  distinguer  les  clonies 
oscillatoires  oculaires  du  nystagmus,  qui,  lui,  est  bilatéral. 

Lorsc|u'elles  ue  sont  pas  mascpiées  par  les  secousses  nystagmi([ues,  de 
plus  grande  amplitude  et  [tins  puissantes,  les  clonies  du  globe  oculaire 
droit  sont  permanentes,  existant  dans  toutes  les  positions  du  regai’d. 
même  dans  la  position  normale  ;  elles  augmentent  d’amplitude,  tout  au 
moins  de  façon  momentanée  dans  le  regard  latéral. 

Le  rythme  reste  toujours  le  même  :  à  maintes  reprises  et  dans  diverses 
circonstances  nous  avons  compté  1(50  oscillations  du  globe  oculaire  à  la 
minute. 

Un  autre  fait  à  souligner,  c’est  la  localisation  des  clonies  à  l’œil  droit, 
sans  atteinte  tles  autres  muscles  faciaux  ou  vélopbaryngés,  et  la  ])ersis- 
tance  sans  changement,  depuis  9  ans,  de  ce  phénomène. 

Il  y  a  lieu  de  rapprocher  l’une  de  l'autre  les  deux  manifestations,  pré¬ 
sentées  par  noti'e  [)etite  malade,  syndrome  cérébelleux  et  clonies  oscilla¬ 
toires  oculaires,  en  remarciuant  toutefois  que  le  syndrome  cérébelleux  est 
bilatéral  alors  que  les  clonies  oculaires  sont  unilatérales  et  ([ue  d’autre 
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part  le  rythme  du  tremblement  cérébelleux  des  membres  et  de  la  tête 
n’est  pas  le  rncÈiie  que  celui  des  clonies. 

La  synthèse  anatomo-clinique  est  trop  aléatoire  pour  être  tentée  :  les 
lésions  semblent  d’ailleurs  diffuses,  non  limitées  au  système  cérébelleux  ; 
la  preuve  en  est  dans  la  coexistence  d’un  petit  syndrome  pyramidal  droit 
«t  d’un  retard  du  développement  intellectuel. 

A  elle  seule  la  constatation  clinique  de  clonies  oscillatoires  oculaires 
unilatérales,  différant  par  leurs  caractères  du  nystagmus,  offre  son  inté¬ 
rêt,  surtout  d’ordre  séméiologique. 


Hématome  sous-dural  traumatique  ;  opération,  guérison,  jiar 
MM.  Th.  Ala.iouanine,  de  Martei.  cl  G.  Güili.aume  {nera  publié 
iillérieuri-menl). 

Paraplégie  d’allure  fonctionnelle  au  cours  d’une  anémie  expéri¬ 
mentale  chez  le  chien,  par  MM.  L.  Binet,  l*.  Mollaret  id  -M.  V. 
Strunza,  [Sera  publié  comme-  nvunoire  original.) 

Tubercules  de  la  protubérance  et  du  noyau  rouge.  Discussion  des 
symptômes  oculaires  et  des  troubles  du  tonus,  par  M.  Van 

Gkiiuciiten.  {Paraîlrii  dans  le  prochain  numéro.) 

Tumeur  de  la  région  infundibulo-tubérienne.  Absence  de  symp¬ 
tômes  d’ordre  végétatif,  par  MM.  André-Thomas,  de  Martel, 
U.  SciIAEFEER  cL  GUILLAUME. 

Mcyii...  l’nini'.dis,  nfï6  do  10  ans,  se  plaint  do  odphaléo  cl  do  vnmissemonls depuis  le 
Hais  de  janvier  1932.  Los  viimissements  sc  répètent  frèqucinnionl  à  peu  près  tous  ic's 
'lain/,c  Jours.  Au  mois  de  juillet  le  père  de  l’enfant  a  roinarfluo  ([u’il  tenait  moins  Ijien 
e»  équililn-c  et.  rpio  les  membres  supérieurs  étaient  moins  adroits.  Loi  état  s’est  accen¬ 
tué  progressivement,  et  lorscpio  l’enfant  nous  a  été  amené  le  ISoctolire  il  çonlinuait  à 
'oiuir.  l^a  marche  ot  les  mouvements  paraissaient  de  plus  on  plus  incertains,  1  intoili- 
Kunec  était  moins  vive,  la  mémoire  alïaildic,  la  physionomie  sans  expression.  Depuis 
'luiri/.e  jours  il  urinait  au  lit. 

Dans  la  station  la  hase  do  sustentation  était  élarfrie,  l’instahilité  permanente  du  tronc 
des  membres  inférieurs  était  manifeste  ;  les  muscles  des  plans  antérieur  et  postérieur 
'li’.s  memlires  inférieurs  se  contractaient  sans  cesse.  La  démarclie  était  Iiésitanle  et  sae- 
uudée  et  se  faisait  souvent  sur  la  pointe  des  pieds.  Néanmoins  l’éijuililire  était  mainleuu 
ussez  facilement,  les  yeux  ouverts  ou  fermés  ;  il  était  encore  capable  île  courir  et  même 
•le  faire  (pielipies  pas  à  e.loe.lic-iiied.  Les  troubles  de  l'équililiro  étaient  plus  ajipareuls 
'lue  réels. 

•’endantla  marclie  bipède  ou  iiuadnipède,  aucune  dysmétrie  des  membres  supérieurs 
et  inférieurs,  mais  une  exaKération  assez  marquée  des  déplacements  latéraux  du  bassin 
èaiis  la  marche  à  quatre  |iattes. 

On  observait  encore  les  |)liénouièncs  suivants.  La  iioussée  exercée  sur  le  corps  reii- 
eoutre  moins  de  résistance  lorsque  la  pression  s’exerce  sur  le  côté  droit .  Aprèsavoir  été 
étendu  sur  le  sol  l’enfant  se  relève  seul  sans  trop  de  diOiculté. 

I.a  force  est  peut-être  un  peu  moins  *rraude  au  membre  supérieur  droit  qu’au  membre 
supérieur  irauebe.  La  différence  est  minime,  t.a  dysmétrie  fait  défaut  dans  toutes  les 
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éjireuvcs  clnssir[ues.  L'oxtensibiütù  des  muscles  cl,  le  bullant  sunL  un  peu  plus  marqués 
dans  les  meiidjrcs  droits;  lorsque  l’enfant  est  couché,  les  jambes  en  l’air,  elles  sont  main¬ 
tenues  assez  dilTicilement,  la  droite  plus  que  la  qauebe. 

Par  intermitlences,  il  se  produit  dans  les  attitudes,  aussi  bien  ([ue  dans  les  mouve¬ 
ments,  un  tremblement  menu  des  extréndtés,  plus  accentué  à  droite. 

lOr  résumé  les  troubles  de  la  molilité  consistent  en  une  instabilité  i)res(iue  perma¬ 
nente  du  tronc  et  desmembres  ([ui  augmente  par  inlermittences.La  physionomie  exprime 
alors  la  crainle  et  l’iiujuiétude. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  aux  (pratre  membres,  un  peu  plus  à  droite. 
Extension  bilatérale  des  orteils. 

riéflc^xes  cutanés  abdominaux  absents. 

La  même  instabilité  se  mauiresle  jiar  intermil  tences  dans  le  regard  et  dans  le  dépla¬ 
cement  des  yeux.  Parfois  le  laigard  est  fixe;  à  d’autres  moments  il  suit  dilTicilement 
les  déplacements  du  doigt.  Lependant  on  peut  alUrmer  qu’il  n’existe  aucune  paralysie 
verticale  du  regard  ;  les  mouvements  des  globes  et  des  paupières  sont  synergiques. 
Quelques  secousses  nystagmiques  horizontales  à  l’extrême  limite  du  regard. 

Les  réflexes  photomoteurs  sont  conservés. 

Stase  papillaire  bilatérale.  Il  n’a  pas  été  po.ssible  d’obtenir  une  topographie  même 
aiipro.ximativemcnt  exacte  du  champ  visuel.  On  peut  cependant  adirmer  que  l’hémi¬ 
anopsie  faisait  défaut. 

Le  développement  des  membres,  dos  organes  génitaux  est  celui  d’un  enfant  de  son 
lige.  L’enfant  a  été  suivi  pendant  iilusieurs  semaines  par  le  Dr  Chausseblancbn  et  n’a 
jamais  présenté  d’hypersomnie,  ni  narcolepsie,  ni  polyurie,  ni  glycosurie,  ni  poly- 
dipsie.  Pas  d’adipose  mais  plutôt  un  léger  amaigrissement,  sulTisamment  expliqué  par 
les  vomissements  et  lu  diminution  do  l’alimentation.  Les  parents  ont  été  interrogés  à 
ces  divers  points  de  vue  et  aucun  des  symptômes  qui  viennent  d’être  énumérés  n’a  re¬ 
tenu  leur  attention. 

I,a  ponction  lombaire  a  fourni  les  résultats  suivants.  Albumine  :  0,25  ;  lymphocytes  ; 
0,4  par  mmc.  Réaction  de  Wassermann  négative.  Pression  du  liquide  :  40. 

Radiographie  :  élargissement  considérable  de  la  selle  turcique  :  les  apophyses clinoïdes 
postérieures  sont  déformées,  irrégulières.  Inqu'cssions  digitiformes  prononcées,  tendance 
é  la  disjoucliou  des  sutures.  Traces  de  fracture  au  niveau  do  la  région  pariétale. 

Cet  enfant  a  subi  un  traumatisme  sérieux  de  la  région  pariétale  droite  il  y  a  4  ans. 
Au  cours  d’une  intervention  plusieurs  esquilles  ont  été  enlevées.  A  la  palpation  on  sent 
une  dépression  qui  répond  à  la  perte  do  substance  révélée  par  la  radiographie. 

Il  était  difficile  d’établir  une  localisation  précise.  La  précocité  des 
vomissements,  l’apparence  de  déséquilibration  orientaient  le  diagnostic 
vers  la  fosse  cérébelleuse  postérieure.  D’autre  part,  l’affaiblissement 
])sycbique,  l’instabilité  pouvaient  faire  penser  à  une  tumeur  de  la  région 
antérieure  du  cerveau,  des  lobes  frontaux. 

La  ventriculographie  fit  éliminer  complètement  ce  diagnostic  :  les 
ventricules  latéraux  apparaissaient  nettement  sur  les  clichés  et  très  dis¬ 
tendus  :  le  mauvais  état  général  de  l’enfant  au  moment  de  l’injection  d’air 
ne  permit  pas  de  pousser  très  loin  l’injection  ;  en  tout  cas  le  troisième 
ventricule  ne  put  être  repéré  sur  la  radiographie. 

Dans  ces  conditions  une  trépanation  postérieure  fut  décidée  au  début 
du  mois  de  novembre.  L’exploration  de  la  fosse  postérieure  du  4®  ven¬ 
tricule  ne  laissa  découvrir  aucune  anomalie.  Le  malade  succomba  quel¬ 
ques  heures  après  l’opération. 

Rien  ne  permettait  d’orienter  le  diagnostic  vers  une  tumeur  du  3®  ven¬ 
tricule  :  aucun  symptôme  de  la  série  infundibulo  tubérienne  n’avait  été 
constaté.  Cependant  c’est  là  que  siège  la  tumeur. 
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On  découvre  en  effet  sur  la  face  inférieure  du  cerveau  une  tumeur  occu¬ 
pant  tout  l’espace  compris  entre  le  chiasma  et  l’espace  interpédonculaire, 
c’est-à-dire  le  luber  cinereum,  les  tubercules  mamillaires,  l’espace 
perloré  postérieur.  La  tumeur  fait  légèrement  saillie  sur  la  base  du  cer¬ 
veau. 

Après  séparation  des  hémisphères,  on  constate  qu’il  s’agit  d'une  tumeur 
non  énucléable,  infiltrée,  qui  a  envahi  toute  la  région  du  tuber  et  de 
l’infundibulum,  empiétant  en  haut  et  en  arrière  sur  la  région  sous-thala- 


Fifi.  I. 

inique  Elle  paraît  respecter  le  chiasma,  mais  on  la  retrouve  en  avant  du 
chiasma  et  sur  la  lame  sus  optique.  Le  chiasma  lui-même  et  les  bande¬ 
lettes  optiques  paraissent  épargnées. 

Quelques  noyaux  aberrants  font  en  outre  saillie  dans  l’hémisphère  droit 
au  niveau  du  thalamus,  du  noyau  caudé,  du  centre  ovale 
Les  ventricules  latéraux  sont  considérablement  distendus. 

Aucun  fragment  n’a  été  prélevé  à  fin  d’examen  histologique.  Nous 
avons  tenu  à  présenter  la  pièce  intacte,  afin  que  vous  puissiez  vous  rendre 
exactement  compte  de  la  situation,  de  l’étendue,  des  rapports  de  la  tumeur. 
L’examen  histologique  sera  pratiqué  ultérieurement  et  portera  sur  toute 
l’étendue  de  la  tumeur  ;  une  série  de  coupes  microscopiques  permettra 
d’apprécier  ses  rapports  avec  les  noyaux  de  la  région  infundibulo-tubé- 
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rieiine.  On  est  autorisé  toutefois  à  affirmer  que  l’on  se  trouve  en  présence 
d’une  tumeur  infundibulo-tubérienne.  L'iiypophyse  était  aplatie  et  refoulée 
contre  la  selle  turcique  ;  elle  ne  présentait  aucune  formation  néoplasique. 

Parmi  les  symptômes  des  tumeurs  du  IP  ventricule  et  de  l’infundibulum, 
Idicrmitte  (1)  distingue  à  côté  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  : 
P>  des  signes  de  com|)ression  directe,  l'hémianopsie  bitemporale  ou  l’bé- 
mianopsic  latérale  homonyme  par  compression  des  bandelettes  optiques  ou 
du  chiasma,  des  signes  cérébelleux  |)ar  compression  des  faisceaux  fronto- 
pontins  (]ui  occupent  le  bord  interne  des  pédoncules  cérébraux,  les  douleurs 
et  les  paresthésies  par  compression  des  couches  optiques,  ou  bien  encore 
un  syndrome  parkinsonien,  le  syndrome  de  Parinaud,  etc...  ;  2"  des 
signes  indiquant  l'atteinte  du  système  nerveux  végétatif  :  polvurie,  glyco¬ 
surie,  des  ascensions  thermiques,  de  la  polyglobulie,  des  troubles  du 
rythme  cardiaque,  des  bouffées  de  chaleur,  de  l’hyperhidrosc  ;  IP  des 
synqrtômes  endocriniens,  le  syndrome  adiposo-génital,  la  macrogénito¬ 
somie  précoce  ;  4“  des  troubles  de  la  fonction  hypnique  ;  5“  des  troubles 
mentaux. 

Parmi  ces  symptômes,  les  plus  démonstratifs,  les  plus  intéressants  au 
point  de  vue  du  diagnostic  et  de  la  physiologie  sont  les  troubles  végétatifs. 
Aucun  de  ces  troubles  n’a  pu  être  décelé  chez  notre  malade.  Quand  on 
[)assc  en  revue  les  observations  qui  ont  été  publiées,  l’attention  est  attirée 
par  la  fréquence  globale  des  perturbations  du  système  végétatif;  mais  les 
combinaisons  de  ces  divers  symptômes  varient  avec  chaque  observation  ; 
dans  ([uelques-unes  les  symptômes  sont  au  grand  complet  ;  dans  d’autres 
les  perturbations  végétatives  sont  moins  nombreuses,  plus  isolées.  Il  n’y 
a  pas  lieu  d’en  être  surpris,  puiscfue  toutes  les  tumeurs  proprement  dites 
du  d'-'  ventricule  ou  de  la  région  infundibulo-tubérienne  ne  sont  pas  de 
même  nature,  ne  reconnaissent  ni  le  même  siège,  ni  la  même  topographie. 
Les  variations  sjunplomatiques  et  anatomiques  apparaissent  nettement 
(|uand  on  lit  plusieurs  observations  rapportées  par  les  mêmes  auteurs,  par 
exemple  celles  qui  ont  été  publiées  par  J.-F.Fulton  et  Percival  Hailcy  (2). 
l.,es  symptômes  les  plus  typicpies  n’apparaissent  parfois  qu'à  une  phase 
avancée  de  la  maladie  ;  et  ces  auteurs,  suivant  une  juste  remarque  à  peu 
|)rés  a|)plicable  à  tous  les  symptômes  de  localisation  des  tumeurs  céré¬ 
brales,  n’attribuent  une  valeur  localisatrice  à  ces  symptômes  qu’à  la  con¬ 
dition  (|u’ils  apparaissent  avant  le  syndrome  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne.  Dans  un  travail  plus  récent  groupant  huit  observations,  S. 
Allen  et  H.  W.  Lovcll  (d)  ne  rapportent  qu’un  seul  cas  s’étant  traduit 
cliniquement  |)ar  la  symptomatologie  ciassi{|ue  des  tumeurs  du  d‘’  ven¬ 
tricule. 
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De  l’observation  (]ue  nous  présentons  aujourd’hui,  nous  ne  tirons  au¬ 
cune- déduetion  physiologique  ;  nous  tenons  au  préalable  à  poursuivre 
l’examen  anatomique  et  histologique,  mais  il  est  logique  de  présumer  que 
quelque  complètes  (pie  soient  les  investigations  de  cet  ordre,  elles  ne 
jetteront  (pi'unc  lumière  relative  sur  l’interprétation  et  la  phj'siologie 
pathologique  des  symptômes.  La  lésion  anatomique  est  un  élément  impor¬ 
tant  du  problème,  mais  beaucoup  d’autres  facteurs  interviennent,  dont  la 
nature  et  l’importance  nous  échappent  complètement.  C’est  pourquoi  nous 
nous  défendons  d’ap])orler  une  observation  qu’il  faille  mettre  en  opposition 
avec  l’ensemble  des  données  généralement  admises  sur  la  sémiologie  des 
tumeurs  de  la  région  infundibulo-tubérienne.  Nous  versons  la  pièce  aux 
débats  en  y  joignant  toutes  les  réserves  que  comporte  un  examen  anato- 
nii(pic  qui  doit  être  complété. 

Dn  cas  de  parkinsonisme  accompagné  de  crises  oculogyres  et 

d’hallucinations  colorées,  ])ar  .M.  .Mauinesco  cl.  Nicolesco. 

Les  formes  cliniques  de  l’encéphalite  léthargique  ont  été  à  ce  point 
h'équentes,  que  nous  croyons  le  sujet  épuisé. 

Voici  (jue  chez  un  sujet  en  apparence  banal,  nous  venons  de  découvrir 
un  symptôme  que  nous  n’avons  trouvé  noté  nulle  part. 

Il  s’iiijiL  (J’uii  iiiiiliido  (;.  .M..,  ;i;;6d('.  -’é  ans,  rjiiia  préseutô  en  19‘.t4  une  phase,  ai^uë, 
uiitiMle,  (l’oiii-èiilialito  lélliargi(iuc  typhiue. 

■\  ci^  iiiiiiiKjnt  il  ôtait  ôlôve  dans  une  Ôculo,  et  i)endant  deux  mois  il  a  dormi  eonti- 
niii-iicrneat.  Interné  dans  notre  Sorviee,  la  soiimolence  a  encore  persisté  pendant  long- 
'-''nips,  et  on  a  ob.servô  ipie  le  malade  avait  des  réactions  émotives,  vaso-motrices  et 
seei'élnires  excessives.  L’émotion,  même  légère,  déclanchait  de  véritables  accès  d’hy- 
Peipiitie,  qui  Imissaient  par  des  crises  de  tctanie. 

Lbieh]ues  années  a|)res-  insidieusement,  s  est  installé  un  état  parkinsonien  léger,  ca- 
'■aetérisé  par  une  rigidilé  modérée,  surtout  maripiéo  à  la  main  gauche,  un  lin  tremble¬ 
ment  généralisé,  enfin  des  crises  de  déviation  conjuguée  des  yeux. 

Ihi  . . .  de  vue  psveliiqiie.  le  malade  reste  un  émotif;  il  ades  idées  religieuses  exagé- 

faes  el,  personnelles  Ces  idées  religieuses  nous  sont  en  partie  expliquées  iiar  le  fait  que 
®''s  pareiil.s  étaieiil.  eux-uième.s  très  religieux,  et  aussi  par  le  choc  moral  subi  à  l’Age 
fie  six  ans  ([uand,  en  une  semaine,  il  a  iierdii  ses  deux  parents  et  trois  frères  de  typhus 
exaiil  héinatiqiie.  ;\id,re  malade  lui-mèine.  aurait  souffert  à  répmpie  de  eetlo  maladie, 
*^l  en  aurait  guéri  e.omplèlemeiil. 

Le  ii’esl,  qu’il  y  a  deux  ans,  en  l'.fin,  que  seraient  apparus  les  syinplômes  ([iii  nous 
■iidéressoiil . 

L’est  au  cours  d’une  promenade,  pendant  un  accès  de  déviation  conjuguée  des 
yeux,  ipi’il  aurait  pcr(;.ii  pour  la  première  fois  des  taches  colorées. 

L’était  d’alioril  un  conl.oiir  liiiniiiciix,  i[ui  était  le  contour  même  du  paysage,  (jii’il 
’''oy.'ut  dex  aiil,  ses  yeux,  malgré  le  cliangement  d’attitude  des  yeux.  Puis,  ce  contour 
seinlillant  s’est  modifié  comme  l'orme  el,  comme  eonleur.  11  insiste  là-dessus,  la  earac 
l-érisi  iqiK,  iIp,;  visions  :  c’est  la  mobililé  cl  ia  varialiilité. 

l’mi  à  peu,  ces  visions  soni,  devenues  habituelles,  le  malade  les  a  ]ircs(iue  toujours 
au  moment  des  accès  oculogyres,  mais  elles  peuvent  survenir  aussi  en  dehors  des  accès, 
surtout  quand  il  fait  un  moiiveiiieiil,  forcé  des  yeux,  soit  vers  lehant,  soit  de  latéralité. 

Il  y  aurait  une  différence  ;  an  cours  des  accès,  c’est  un  vrai  «chaos  »,  dit  le  malade, 
les  conle.iirs  sans  forme  se  m'-lent  el  se  I  ransfnrment  ineessa minent.  Tandis  qu’en  dehors 
fies  acci'is,  les  tai-lies  sont  plus  contournées,  pins  stables  et  aussi  plus  représentatives. 
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Ces  liiclips  l'nmuseut  et  il  les  regarde  avec  plaisir.  Souvent,  elles  apparaissent  aussi 
le  soir  avant  de  se  coucher,  prenant  l’aspect  de  figures  d’animaux  et  se  confondant 
avec  les  images  hypiiagogiques,  avant  de  s’endormir. 

Ces  images  sont  à  une  certaine  distance  du  malade,  ([u’il  apprécie  à  environ  trois 
mètres,  et  il  ne  peut  les  atteindre  avec  la  main. 

Ivlles  ne  lui  semblent  pas  réelles,  par  exemple,  ([uand  c’est  un  contour  scintillant, 
le  centre  est  transparent;  il  voit  les  objets  an  travers.  Quand  ce  sont  des  tacliescolorées, 
des  ligures,  il  sait  parfaitement  l’irréalilé  de  ces  visions. 

Cependant,  il  aurait  une  tendance  à  les  interpréter,  comme  ([uchiue  chose  do  surna¬ 
turel,  visible  pour  lui  seulement,  et  en  rapport  avec  ses  croyances  mystiques  ;  ces 
taches  se  transforment  et  représentent  des  yeux,  qui  seraient  les  yeux  fie  ses  parenls 
décédés.  La  couleur  de  ces  yeux  est  variable,  tantôt  verte,  tantôtbieue,  jaune,  mais  le 
pius  souvent  verte.  Cela  ne  gCnenullement  l’interprétation  flnmalade,quoiqu’onluiait 
dit  que  ses  parents  avaient  dos  yeux  bruns.  Ces  yeux  ne,  lui  veulent  pas  de  mal,  au 
contraire,  cela  serait  une  espèce  do  lien  avec  les  forces  occultes,  (pii  lui  seraient  favo¬ 
rables.  Parfois  enlin,  sans  voir  réellement  de  contours,  il  sent  la  présence  dequclqu’un 
d’irréel,  et  voyant  une  tache  blanche,  l’interprète  comme  étant  la  ligure  d’un  saint  à 
ses  côtés. 

Nous  avons  fait  porter  au  malade  des  lunettes  bleues  ;  l’effet  sédatif  du  bleu  a  fait 
que  les  acei’is  de  déviation  oculaire  se  sont  espacés  mais  les  taches  colorées  sont  perçues 
comme  avant,  modifiées  par  la  couleur  bleue;  il  voit  une  source  bleue  (pli  coule,  d(fS 
yeux  bleus. 

Si  on  administre  au  malade,  au  moment  des  accès,  de  l’hyoscine,  il  arrête  les  accès 
de  déviation  des  yeux,  mais  ies  visions  colorées  persistent. 

L’infiuencc  du  sommeil  sur  les  hallucinations  est  nette.  Avant  de  s’endormir  il  y  a 
des  recrudescences  au  sons  d’images  hypnagogues,  tandis  ([u’après  avoir  dormi,  ces 
images  disparaissent.  De  môme  il  semble,  d’après  les  dessins  coloriés  que  le  malade 
nous  a  faits,  que  cos  images  sontégalementcoloréeset  brillantes, se  rapprochant  par  là 
encore,  de  même  que  par  leur  fugacité,  des  états  oniriques. 

Nous  ferons  remarquer  que  les  rêves  de  notre  malade  ne  ressemblent  en  rien  à  ces 
images  hallucinatoires  :  il  rêve  ([u’il  tombe  dans  un  abîme,  ([u’il  vole  dans  les  airs,  qu’il 
marche  au-dessus  do  l’eau,  mais  no  confond  jamais  ses  rêves  avec  ses  visions. 

Enlin,  le  malade,  obsédé  par  ces  images,  devient  taciturne  et  attentif  à  ces  sensations 
visuelles  ;  quoiqu’il  garde  une  bonne  humeur  habituelle,  il  s’isole  souvent,  se  cache  et 
évite  ses  compagnons. 

Il  est  persuadé  de  la  non-réalllé  matérielle  de  ces  visions.  Cet  état,  qui  dure  depuis 
doux  ans,  n’a  gin'ire  changé,  et  il  sembh^  bien  ([uo  ce  trouble  soit  installé  pour  long¬ 
temps. 

Nous  pourrions  rapprocher  notre  cas  des  complexes  anatomo-cliniques 
étudiés  par  Camus  et  Lhermitte,  en  h" rance,  et  par  Van  Bogaert  en  Bel- 
gique. 

Ces  auteurs  ont  essayé  de  faire  intervenir  dans  le  mécanisme  des 
hallucinations  les  formations  nerveuses  du  mésencéphale  et  du  cerveau 
intermédiaire. 

Nous  dirons,  dès  à  présent,  que  les  symptômes  classiques  et  la  physio¬ 
pathologie  des  régions  précitées,  justifie,  tout  au  moins  en  partie,  cette 
manière  de  voir  ;  il  n’est  pas  moins  vrai  que  les  hallucinations  le  plus 
souvent  visuelles  ajiparaissent  comme  l’expression  d’une  répercussivité 
dans  le  domaine  de  la  corticalité  sensorielle,  comme  conséquence  de  per¬ 
turbations  de  cause  mésencéphalo-diencéphalique. 

D'autre  part,  les  hallucinations  de  notre  malade  relèvent  surtout  du 
domaine  visuel. 
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On  doit  se  demander  quelle  peut  être  la  signification  de  ces  visions 
colorées. 

S’agit-il  d’une  simple  coïncidence,  c’est-à-dire  d’un  phénomène  sura¬ 
jouté  à  ces  accès  de  déviation  conjuguée  et  qui  n’a  pas  de  rapport  direct 
avec  ces  crises,  ou  bien,  au  contraire,  y  a-t-il  relation  physiopatholo¬ 
gique  étroite  entre  ces  crises  et  les  hallucinations  ? 

C’est  là  une  question  assez  difficile  à  résoudre,  d’autant  plus  que  nous 
l’avons  déjà  fait  remarquer,  le  malade  est  préoccupé  par  des  idées  d’ordre 
religieux. 

Ktant  données  les  observations  publiées  de  syndromes  pédonculaires 
hallucinatoires,  on  ne  saurait  dénier  toute  relation  entre  les  lésions  encé- 
phaliliques  siégant  au  niveau  du  mésocéphale,  et  les  hallucinations 
■visuelles  décrites  chez  notre  malade. 

Hyperalgésie  bilatérale  transitoire  avec  des  réflexes  hyperalgiques 

chez  un  hémiplégique  avec  aphasie  de  Broca,  par  MM.  .J.-C.  Mus- 

f^io-FouHNiHR,  J.-M.  Ckrvino  ct  C.-A.  Castiglioni,  de  Montevideo. 

Babinski  et  Jarkowski  ont  signalé  l’existence  d’une  hyperalgésie  bila¬ 
térale  chez  certains  hémiplégiques,  phénomène  qui,  d’après  ces  auteurs, 
serait  transitoire. 

Paul  Schilder  a  publié  trois  observations  où  l’on  remarquait  une  hyper¬ 
algésie  généralisée  s’étendant  au  corps  entier,  et  associée  avec:  hémi¬ 
plégie  droite,  aphasie  totale  (motrice  et  sensorielle),  hypermimie,  ten¬ 
dance  à  rire  excessivement,  sans  que  ce  rire  affectât  cependant  le  caractère 
spasmodique,  hyperémotivité,  impulsions  motrices,  légère  apraxie  faciale. 

Schilder  est  d’avis  que  les  lésions  corticales  de  ces  malades  favorisent 
la  libération  du  thalamus,  qui,  cessant  d’être  soumis  à  l’inhibition  corti¬ 
cale  serait  le  responsable  des  phénomènes  d’hyperalgésie.  A  côté  de  cette 
hyperalgésie,  observée  dans  le  syndrome  que  nous  venons  de  décrire, 
1  auteur  place  le  trouble  qu'il  a  appelé  :  asymbolieà  la  douleur.  Ce  trouble 
consiste  en  ce  que  certains  malades,  quoique  ne  présentant  aucun  déficit 
de  la  sensibilité,  ne  possèdent  pas  de  réactions  efficaces  contre  la  douleur, 
ou  alors,  celles-ci  sont  incomplètes  et  imparfaites.  Ce  trouble  s’observait 
dans  quelques  cas  sur  tout  le  corps  des  patients. 

Dans  la  majeure  partie  des  cas  de  Schilder,  il  existait  une  aphasie  sen¬ 
sorielle,  des  troubles  apraxiqiies  limités  aux  actes  réalisés  par  les  ma¬ 
lades  sur  leur  propre  corps. 

L’auteur  a  remarqué  que  l’asymbolie  à  la  douleur  disparaissait  paral¬ 
lèlement  avec  l’aphasie  sensorielle,  ce  qui  lui  fit  supposer  que  les  lésions 
‘[ui  les  conditionnent  devaient  avoir  un  siège  très  voisin. 

Rappelons  que  Pierre  Marie  et  Faure-Beaulieu  avaient  déjà  signalé, 
sous  le  nom  d'hémiagnosie  douloureuse,  l’absence  des  réactions  habi¬ 
tuelles  de  défense  à  la  douleur,  que  l’on  observait  chez  certains  hémi¬ 
plégiques.  Marie  démontrait  que,  lorsque  la  douleur  était  provoquée  du 
côté  sain,  la  main  de  ce  côté  écartait  intelligemment  l'agent  vulnérant. 
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Dnu'i  les  cvtrtmilés  iiiféru-ures,  le  ti'iine  et  les  bras,  on  notait  :  très  intense  hyperal¬ 
gésie,  l'.olle-ei  paraissant  plus  accentuée  dans  lesi)arties  distales  ([uedansles  proximales 
'l<s  ixt.cmilL-  'seuls  U  visage  et  le  cou  en  étaient  indemnes.  Celte  hyperalgésie  était 
si  intense  (pi’il  était  extrêmement  dillicile  d’obtenir  du  malade  qu’on  lui  donnât  les 
iujeelians  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure  ;  pendant  les  premiers  jours  de  celle 
observation  elle  élait  aussi  plus  iidcnse  <lu  coté  gauche  que  <lu  eôlé  droit  heimidégique. 
l-’hyperalgésie  du  côté  sain  était  de  même  répartilion  tiqiographiiiue. 

Les  excitations  douloureuses  effectuées  du  côlé  hémiplégique  dans  les  zones  hyper- 
algésiques  (bras,  tronc,  jambes),  produisaient  des  réactions  motricesdaus  les  membres 
interiiun-s  l  éacl  ions  consistant  en  mouvemenis  de  rolation  interne  du  memlire  en  entier, 
ou  alors  en  une  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  .le  la  jambe  sur  la  cuisse.  Ces  mouve¬ 
menis  s’elîpci liaient  parfois  dans  le  membre  inférieur  droit,  d’autres  fois  sinuillane- 
ment  ou  alternativement  dans  les  deux  membres  inférieurs  ou  alors  seulemenl  dans  la 
jambe  gauche.  Malgré  leur  bilatéralité,  ces  mouvements  se  présenlaient  plus  fré<iuem- 
ment  dans  la  jambe  malade.  Une  e.xcitatioii  légère  elîectuée  dans  les  zones  liypiM-alge- 
siques  du  .-ôlé  sain  produisaieni  d’intenses  contractions  dans  les  ninwdes  voisins  du 
point  iirilé,  aiii-i  (pi’un  geste  de  douleur.  Lue  excitation  inlense  i.roduisait  une  double 
nexion  .h'  l’a  jambe  saine,  mais  de  peu  d’amplitude. Non  seuleinent  les  excitations  avec 
l'aiguille,  mais  de  simples  applications  froides  ou  chaudes,  de  meme  que  certains  mou- 
venienls  forcés  dans  quehiues  articulations  douloureuses  comme  celle  du  coude  ducolc 
liémiplégiipie.  donnaient  lieu  à  des  réaclions  motrices  dans  les  deux  jambes  et,  très  fré¬ 
quemment.  au  geste  de  douleur.  11  arrivait  que  parfoisces  mouvements  se  répétaient  a 

trois . pial re  reprises,  et  même  après  avoir  supprimé  le  conlact  de  l’aiguille  avec  la 

peau.  Nous  nous  demandons  si  cette  réitération  des  mouvements  ne  serait  pas  emprun- 
lée  à  la  persévération  (pic  nous  avons  signalée  dans  les  troubles  apraxiipies.  yiiyper- 
olgésie  ainsi  que  les  mouvements  disparurent  du  côlé  gauche  t  semaines  apres  1  ictus,  et 
'lu  côlé  bémiplégiilue,  une  semaine  plustard.  1,’liyperalgésie disparut  progressivement 
'les  parties  proximales  aux  parties  distales  des  extrémités.  La  paresie  crurale  s  amé¬ 
liora  ipjel.pie  peu,  mais  dans  les  troubles  aphasi([ues,  apraxiques.  dans  la  tendance  a 
pleurer  cl.  dans  l’iiyperémotivité,  il  ii’y  eut  aucun  changement  vraiment  sensible. 

Comment  désigner  ces  mouvements  ?  -  Disons  d'abord  que  nous  ne 
les  croyons  pas  volontaires  car  on  ne  pourrait  alors  expliquer  dans  quel 
but  le  malade,  .sous  l'influence  d’une  douleur  éprouvée  dans  une  région 
éloignée,  comme  le  tronc  ou  les  bras,  fléchirait  la  jambe,  non  seulement 
(lu  côté  excité  mais  aussi  parfois  de  l’autre.  Avec  des  mouvements  vo¬ 
lontaires.  on  ne  s’expliquerait  pas  non  plus  que  les  excitations  du  cote 
hémiplégique  puissent  produire  des  réactions  unilatérales  ou  croisées 
sur  les  membres  inférieurs,  alors  que  du  côté  sain,  lui  aussi  byperalge- 
sié,  elles  ne  provoquaient  que  des  réactions  exclusivement  homolatérales. 
Ces  mouvements  n’appartiennent  pas  non  plus  à  des  réflexes  de  défense 
puisqu’il  manque  pour  cela  la  flexion  dorsale  du  pied  caractéristique  de 
oes  réflexes.  Les  réaclions  étaient  absolument  différentes  des  réflexes  de 
défense  pathologique  qui,  constitués  par  un  triple  retrait  en  flexion,  s’ob¬ 
servaient  exclusivement  dans  la  jambe  droite  ;  ils  étaient  plutôt  analo¬ 
gues  aux  réactions  hyperalgésiques  décrites  par  Babinski,  mais  avec  cette 
difl'érence  (ju’ils  ne  s’accompagnaient  pas  toujours  du  geste  de  douleur  ni 
de  l'inspiration  bruyante  que  signale  cet  auteur.  En  outre,  lorsqu’on 
excitait  le  côté  malade,  les  mouvements  s’effectuaient  beaucoup  plus  fré¬ 
quemment  de  ce  côté  que  du  côté  sain,  c’est-à-dire  à  l’inverse  de  ce  qu’on 
constate  dans  la  réflectivité  hyperalgésique.  D’autre  part,  notre  malade 
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faisait  des  gestes  de  douleur  ainsi  que  l’inspiration  bruyante  quand  on 
lui  pi([uait  la  peau,  ceci  même  lorsqu’il  ne  se  produisait  pas  do  réactions 
motrices  dans  les  membres  inférieurs  ;  cela  démontre  que  les  manifes¬ 
tations  de  douleur  étaient  imputables  à  l’hyperalgésie  et  non  exclusive¬ 
ment  liées  aux  réactions  motrices  comme  cela  paraît  être  le  cas  dans  les 
réflexes  byperalgésiques  de  Babinski,  du  moins  tels  que  cet  éminent 
neurologue  les  a  décrits  dans  le  syndrome  de  Brovvn-Séquard. 

Malgré  ces  différences  avec  les  réllexes  byperalgésiques  d  origine  mé¬ 
dullaire,  nous  croyons  que  les  réactions  de  notre  malade  sont  des  réac¬ 
tions  hyperalgésicpies  d’origine  cérébrale.  Au  sujet  des  mouvements  hy- 
peralgésic[ues  chez,  les  hémiplégiques,  Babinski  écrit  ;  «  Ils  sont  sou¬ 

vent  croisés  »,  d'où  l’on  déduit  qu’ils  se  réalisent  [)arfois  du  même  côté 
que  l’excitation  douloureuse.  Clovis  Vincent,  Krebs  et  Cbavany  qui  ont 
fait  une  étiu'e  très  complète  de  ces  mouvements  dans  l’hyperalgésie  bila¬ 
térale  chez  deux  hémiplégic|ues  droits  avec  aphasie,  ont  démontré  ((ue 
les  réactions  hypcralgésicpies  peuvent  être  homolatérales  ou  croisées  si 
l’on  excite  le  côté  hémiplégicpie  et  sont  exclusivement  homolatérales  si 
l’on  excite  le  côté  hémiplégique.  Ces  auteurs  ont  donc  constaté  les  mômes 
caractères  (|u’avaient  les  mouvements  de  notre  malade.  Vincent  et  ses 
collaborateurs  ont  signalé  que  certains  hémiplégiques  présentent  une 
|)seudo-paraplégie  en  llexion  due  à  une  hyperréflectivité  hyperalgésique  ; 
les  membres  supérieurs  eux  sussi  peuvent  présenter  des  réactions  hyper- 
algésiques  et  môme  un  état  de  contracture  en  flexion.  De  ce  que  chez 
notre  malade  on  n’observait  pas  constamment  le  geste  de  douleur  ni 
l’inspiration  bruyante  {|ue  Babinski  a  signalés  dans  les  réactions  hyperal- 
gésiques,  on  ne  doit  pas  non  plus  rejeter  le  caractère  hyperalgésique 
des  réactions  observées,  d’abord  parce  c|u’un  mouvement,  qu’il  soit 
iéllexe,  automatique  ou  autre,  ne  se  reproduit  pas  toujours  obligatoire¬ 
ment  avec  tous  ses  composants.  D’ailleurs  le  fait  (|ue  le  geste  de  douleur 
et  la  respiration  bruyante  se  manifestaient  fréquemment  lorsqu’on  exci¬ 
tait  les  zones  hyperesthésiées,  que  ce  fût  du  côté  malade  ou  du  côté  sain, 
même  si  l’on  ne  constatait  pas  de  réactions  motrices  dans  les  membres 
inférieurs,  nous  prouve  1  indépendance  tout  au  moins  relative  de  ces  phé¬ 
nomènes.  11  fait  penser  ([ue  ces  manifestations  sont  simplement  la  tra¬ 
duction  logique  de  la  douleui'  éprouvée  par  le  malade  et  dont  l'exagéra¬ 
tion  s’explique  bien  par  l’hyperalgésie  et  l’intense  émotivité  du  malade. 

Nous  ferons  remarriucr  que  cette  interprétation  ne  prétend  all’ecter  en 
rien  le  caractère  spécial  assigné,  à  ce  qu’il  semble,  par  Babinski  à  ces 
manifestations  de  la  douleur  dans  sa  description  des  réflexes  byperalgé¬ 
siques.  Nous  nous  limitons  simplement  à  donner  notre  opinion  sur  ce 
que  nous  avons  observé  à  ce  sujet  sur  notre  malade. 

Pour  les  raisons  exposées,  nous  considérons  que  ces  mouvements  sont 
des  réllexes  hyperalgésiques  d’origine  cérébrale.  Ces  réflexes  d’origine 
cérébrale  se  distinguent  de  ceux  d’origine  médullaire  en  ce  qu  ils  peuvent 
être  non  seulement  croisés  comme  ces  derniers,  maisaussi  homolatéraux- 
Chez  notre  malade,  quand  on  excitait  le  côté  hémiplégique,  le  réflexe  ho- 
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molaléral  apparaissait  beaucoup  plus  fréquemment  que  le  croisé.  L’exci¬ 
tation  (lu  côté  non  hémiplégique  donnait  plus  fréquemment  des  con¬ 
tractions  toni(|ues  dans  les  muscles  de  la  jambe  cpie  des  llexions  de 
celle-ci,  et  quand  cela  se  produisait,  le  phénomène  était  beaucoup  moins 
intense  cpic  celui  que  l’on  obtenait  dans  la  jambe  opposée  par  l’excita¬ 
tion  du  côté  mabule. 

Quelle  est  la  cause  de  ces  réllexes  hyperalgésiques  ? 

Les  mouvements  ayant  cessé  de  se  produire  dés  la  disparition  de  l’iiy- 
pcialgésie,  celle-ci  devait  donc  jouer  un  rôle  très  important  dans  leur 
production. 

Mais  l’hj'pcralgésie  serait-elle  le  seul  et  uni([ue  facteur? 

Pour  pouvoir  donner  une  réponse  définitive,  nous  pensons  qu’il  serait 
nécessaire  de  diriger  les  investigations  sur  ces  réflexes  dans  les  cas  où 
l’on  constaterait  seulement  de  l’hyperalgésie,  sans  aucune  lésion  de  la 
voie  pyramidale. 

Nous  croyons  cependant  que  la  lésion  de  la  voie  pyramidale  doit 
avoir  une  certaine  intervention  puisque  c’est  seulement  en  excitant  le 
membre  bémiplégi(|ue  (|ue  l’on  obtient  un  réllexe  controlatéral,  ce  qui  ne 
se  produit  pas  en  irritant  le  côté  indemne  de  toute  lésion  pyramidale. 

Enfin,  ajoutons  que,  d’après  l'étude  que  nous  avons  faite  sur  des  su¬ 
jets  sains,  nous  croyons  qu’en  raison  de  l’analogie  entre  les  réllexes  hyper¬ 
algésiques  et  les  mouvements  provoqués  chez  les  sujets  nerveux  et  hyper- 
excitables  par  un  agent  douloureux,  on  doit  admettre  avec  liabinski  que 
la  surréllectivité  bypcralgésique  n’est  probablement  que  l’exagération 
d’une  réllectlvité  physiologique. 

Voilà  donc  exposés  et  commentés  les  symptômes  les  plus  intéressants 
de  notre  malade  dont  la  cause  de  l’affection  cérébrale  est  très  probable¬ 
ment  un  ramollissement  dans  le  domaine  delà  sylvienne  gauche,  vrai¬ 
semblablement  d'origine  syphilitique.  Le  tableau  de  notre  malade  était 
donc  semblable  à  celui  décrit  par  Schilder  chez  ses  malades  atteints 
d’hyperalgésie,  et  que  nous  avons  rapporté  plus  haut,  saut  que  la  ten¬ 
dance  exagérée  aux  pleurs  remplaçait  celle  du  rire  et  qu’il  n’existait  pas 
d’apraxie  faciale  mais  de  l’apraxie  dite  idéatoire  (actes  complexes,  cache¬ 
ter  une  enveloppe,  etc.)  et  aussi  des  troubles  apraxiques  dans  les  actes 
expressifs.  En  outre,  il  existait  aussi  de  la  persévération  clonique  et 
intentionnelle  et  enfin  des  réllexes  hyperalgésiques,  phénomènes  non 
mentionnés  par  Schilder.  Cet  auteur  signale  cependant  des  impulsions 
motrices  chez  ses  malades  mais  sans  spécifier  davantage  leur  caractère. 

L’hyperalgésie  bilatérale  transitoire  a  été  décrite  et  considérée  par 
Schilder  comme  partie  intégrante  d'un  tableau  clinique  dont  nous  avons 
déjà  fait  mention. 

Avant  de  nous  rallier  à  cette  opinion,  nous  croyons  (|u  il  serait  indis¬ 
pensable  de  réunir  un  plus  grand  nombre  d’observations  sur  cet  inté¬ 
ressant  j)roblème  neurologique. 

Nous  croyons  jjrudent  de  faire,  d’autre  part,  les  mêmes  réserves  lors- 
fiii’il  s’agit  d’élucider  si  ce  symptôme  relève  exclusivement  de  l’hémi- 
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sphère  gauche,  comme  i)araissent  le  démontrer  les  ol)servalions  de  Schil- 
der,  celles  de  Clovis  Vincent  et  la  nôtre,  ou  s’il  peut  aussi  se  manirester 
dans  le  cas  de  lésions  de  riiémisphère  droit. 
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Modifications  inattendues  dans  les  troubles  pyramidaux  et  vesti- 

bulaires  d’un  hémi-parkinsonien  après  la  scopolamine,  jiai 

M.  .I.-A.  Hai!I«é  (de  SI  raslioiue). 

On  a  compris  de  façons  diverses  le  mode  d’association  des  troubles 
extrapyramidaux  ordinaires  et  des  signes  d’atteinte  jiyramidale  qui 
peuvent  se  montrer  parfois  à  la  suite  de  l’encéphalite  épidémique.  Plu¬ 
sieurs  auteurs  se  sont  occupés  de  cette  question  et  en  particulier  Henri 
Verger  en  1926,  Delmas-Marsalet  en  1927,  Bahonneix  en  1929,  Abadie  et 
Lauhré  en  1930.  Nous  nous  étions  nous-même  attaché  à  débrouiller  ce 
problème  en  192r),  mais  sans  pouvoir  lui  donner  une  solution  précise  ou 
satisfaisante. 

Cette  question  nous  paraît  encore  assez  complexe  ;  elle  gagnera,  croyons- 
nous,  à  être  reprise  à  la  lumière  d’observations  nouvelles  et  assez  nom¬ 
breuses,  poursuivies  en  tenant  compte  non  seulement  des  phénomènes 
d’irritation  pyramidale  qu’on  semble  considérer  à  peu  près  exclusive¬ 
ment,  mais  aussi  des  phénomènes  de  déficit  :  nous  sommes,  en  elfet,  de 
plus  en  plus  d’avis  qu’on  doit  reconnaître  dans  un  grand  nombre  de  syn¬ 
dromes  pyramidaux  une  série  double  d’éléments  cliniques  :  les  phénomènes 
d’irritation  et  les  phénomènes  de  déficit  (1),  deux  syndromes  élémentai¬ 
res  (associés  ou  isolés)  irritatif  et  déficitaire  ; 

Nous  nous  bornons  ici  à  cette  simple  mention  d’une  idée  qui 
préside  à  nos  recherches  sur  les  ])arkinsoniens  :  nous  présenterons  quel¬ 
que  jour  l’exposé  des  suggestions  ou  des  conclusions  aux([uelles  elles  nous 
auront  mené. 

Nous  voulons  aujourd’hui  faire  connaître  un  fait  qui  nous  a  frappé  et 
mérite  (le  figurera  titre  documentaire  auprès  de  ceux,  assez  différents, 
([ui  sont  à  peu  près  exclusivement  pris  en  considération  à  l’heure  actuelle. 
On  admet,  en  général,  que  l’injection  de  scopolamine,  sous  la  peau  ou 


liyraiiiiiUil.  1,(1  M('‘dcri(ir,  t;i2lî, 


SÉANCE  nu  l'--  DÉCEMBRE  H)3-2 


(i!)9 

par  voie  veineuse,  à  des  parkinsoniens,  fait  souvent  apparaître  chez  eux 
des  signes  pyramidaux  tels  que  ;  signe  de  Babinski,  exagération  vraie 
des  réllexes  tendineux,  en  même  temps  qu’elle  atténue  momentanément 
la  contracture  habituelle.  On  discute  sur  le  mécanisme  intime  de  cette 
translormation,  mais  on  a  tendance  à  admettre  que  les  signes  pyra¬ 
midaux  qui  existent  en  permanence  sont  masqués  et  demeurent  latents, 
en  dehors  de  l’action  de  la  scopolaminc  <(ui  libère  un  frein. 

Nous  avons  observé  un  fait  qui  ne  souffre  guère  ce  type  d’explication  et 
fpd  permet  de  concevoir  les  choses  sous  un  jour  tout  différent.  Résumons 
brièvement  le  cas  de  notre  malade  :  M.  B....,  37  ans,  bémiparkinsonicn 
‘Iroit,  se  présente  à  la  clinique  pour  diagnostic  et  traitement.  Avant  d’a- 
Sir,  nous  pratiquons  un  examen  clinique  (jui  révèle  l’existence  de  trou¬ 
bles  pj'ramidaux  consistant  en  signe  de  Babinski  des  plus  nets  et  des 
plus  réguliers,  clonus  du  pied,  clonus  de  la  rotule,  pour  la  série  irrita- 
bve  ;  manœuvre  de  la  jambe,  positive  aux  trois  temps,  manœuvre  de  Min- 
M^zzini  pour  la  série  déficitaire.  Il  existe  de  même  au  membre  supérieur 
une  exagération  de  plusieurs  réflexes  tendineux  et  une  manœuvre  du 
lîras  positive. 

L’examen  clinique  porte  également  sur  un  autre  domaine  delà  mobilité 
(faciale,  oculaire,  etc  ),  mais  nous  nous  occuperons  uniquement  des  faits 
flui  concernent  les  membres.  La  scopolamine  est  employée  sous  diffé¬ 
rentes  formes  et  à  des  doses  variées  pendant  quelques  jours,  et  un  nou- 
'’el  examen  est  pratiqué  quand  ce  sujet  se  trouve  amélioré. 

A  ce  moment,  il  nous  dit  se  sentir  plus  fort  et  un  peu  moins  raide. 
L  examen  complet  nous  montre  alors  que  ; 

1“  La  contracture  extrapyramidale  n’est  que  très  peu  moditiée;  la  roue 
dentée  est  sensiblement  aussi  nette,  la  consistance  musculaire  à  peine 
un  peu  plus  souple  ;  les  mouvements  isolés  des  doigts  sont  encore  im¬ 
possibles  ; 

Les  signes  pyramidaux,  par  contre,  ont  complètement  disparu, 
aussi  bien  les  signes  d’irritation  (|ue  les  signes  déficitaires  ;  la  manœuvre 
do  la  jambe  est  complètement  négative  ;  le  signe  de  Babinski  ne  peut 
ôlre  reproduit  ;  le  cutané  plantaire  est  normal  et  égal  à  celui  du  côté 

gauche  ; 

3°  Des  troubles  vestibulaires  qui  n'existaient  pas  à  l’entrée  du  malade 
a  la  clinique  se  sont  manifestés,  et  B...  se  plaint  spontanément  de  ré- 
b’opulsion  gauche  que  nous  constatons  d’ailleurs  dans  la  station  debout 
ot  dans  la  marche,  les  yeux  fermés  et  même  les  yeux  ouverts. 

La  transformation  que  nous  venons  d’indiquer  s’est  reproduite  plusieurs 
fois  pendant  le  séjour  du  malade  à  la  clinique  ;  la  disparition  des  trou- 
bles  pyramidaux  a  été,  suivant  les  cas,  complète  ou  partielle. 

Le  fait,  très  net,  sur  lequel  nous  attirons  l’attention,  conduit  à  faire 
plusieurs  remarques  : 

u)  La  scopolamine  n’a  peut-être  pas  une  action  exclusive  sur  la  con¬ 
tracture  extra-pyramidale. 

Le  facteur  dose  joue  peut-être  un  rôle  important  dans  l’intensité  de 
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son  action,  non  seulement  sur  la  contracture  extra-pyramidale,  mais  sur 
d’autres  éléments  pathologiques  du  système  nerveux. 

c)  Cliey,  notre  malade,  on  ne  peut  soutenir  ([ue  les  troubles  pyramidaux 
aient  été  favorisés  dans  leur  apparition  ou  exagérés  dans  leur  netteté  par 
l’emploi  de  la  scopolaininc,  puisqu'ils  ont  disparu  justement  sous  l’in- 
lluencc  de  ce  médicament. 

(/)Nous  avons  tendance  à  penser  cpie  la  scopolamine  peut  agir,  non  pas 
spécifiquement,  sur  un  type  de  voie  nerveuse  ou  sur  la  contracture  extra- 
pyramidale,  maissiir  tout  le  système  nerveux  central,  en  modifiant  passa¬ 
gèrement  son  état  circulatoire.  Nous  rapprochons  ainsi  les  modifications 
observées  dans  les  troubles  pyramidaux  de  notre  malade  de  celles  qui 
ont  été  décrites  parTournay  puis  par  Lhermitte,  où  le  facteur  irrigation 
sanguine  semblait  bien  jouer  un  rôle  prépondérant. 

L’axe  de  la  discussion  en  cours  sur  le  mode  d’action  de  la  scopolamine 
mérite  peut-être  d'être  déplacé  ;  et  il  n’est  [)as  impossible  qu’en  envisa¬ 
geant  la  ([uestion  sous  le  jour  nouveau  où  nous  la  présentons,  on  ne  trou¬ 
ve  dans  l’emploi  d’autres  médicaments  (|ui  agissent  sur  la  circulation, 
des  adjuvants  utiles  dans  la  lutte  contre  les  troubles  nerveux  des  parkin¬ 
soniens. 


Addendum  à  la  séance  du  19  mai  1932. 


Méningiome  de  la  gaine  du  trijumeau.  Ablation.  Guérison.  Dis¬ 
cussion  du  diagnostic  et  des  indications  opératoires  dans  les  cas 
d’atteinte  organique  de  la  cinquième  paire,  ]iar  .M.  L.  Kunns, 
M'"'  1’.  l{\i>i>.)P()iiT  .'1  M.  D.wii). 

Les  tumeurs  bénignes  de  la  région  du  ganglion  de  (lasser  sont  relati¬ 
vement  rares.  Dans  la  plupart  des  cas  publiés,  il  s’agit  en  effet  de  tumeurs 
pi'imitives  malignes  du  ganglion  ou  de  tumeurs  secondaires. 

Frazier,  en  1917,  réunit  48  cas  de  tumeurs  delà  région  dont  18  furent 
l’objet  d’une  intervention  chirurgicale  ;  8  seulement  furent  extirpables, 
et  une  seule  sans  récidive.  D'après  lui,  les  résultats  des  interventions 
radicales  dans  les  tumeurs  de  cette  région  sont  désastreux.  Shelden.  en 
1.21,  .sur  4  cas  opérés,  en  rapporte  un  seul  favorable,  avec  extirpation 
complète  et  sans  récidive.  11  concerne  un  gliome  encapsulé  de  la  face 
inférieuie  du  lobe  temporal.  Rande  ([ui,  en  192ü,  en  recueille  .57  cas, 
d’origine  et  de  nature  histologic[ue  diverses,  conclut  cju’il  s’agit  rare¬ 
ment  de  tumeurs  com|)lètement  extirj)ables. 

Peet  publie  en  1927,  à  propos  de  2  cas  de  carcinomes  extra-craniens 
envahissant  le  ganglion  par  extension  le  long  de  ses  branches,  un  tra¬ 
vail  sur  les  tumeurs  du  ganglion  de  (jasser,  où  il  insiste  sur  l’intérêt  de 
la  neurotomie  palliative  dans  ces  cas.  (>ette  intervention  est  justifiée  par 
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1  intensité  des  phénomènes  douloureux  rebelles  à  toute  autre  thérapeutique 
Pt  parla  survie  atteignant  plusieurs  mois  ou  même  plus  d’une  année,  que 
permet  l’évolution  parfois  assez  lente  du  néoplasme  primitif. 

Quant  aux  tumeurs  bénignes  de  la  région  du  ganglion  de  Casser,  il  s’a¬ 
git  rarement  de  tumeurs  bénignes  des  organes  voisins  comprimant  le  gan¬ 
glion,  telle  que  le  gliome  encapsulé  du  lobe  temporal  cité  par  Sbelden,  ou 
l’adamantinome  à  prolongement  intracrânien,  rapporté  par  Cushing. 
I^armi  celles  qui  se  développent  aux  dépens  du  ganglion  ou  des  branches 
de  division  du  trijumeau  et  qui  sont,  en  réalité,  des  tumeurs  de  leurs  en¬ 
veloppes,  les  plus  fréquentes  sont  soit  des  schwannomes  ou  neurinomes,  de 
même  nature  que  les  neurinomes  de  l’acoustique,  soit  des  méningiomes 
de  la  gaine  durale. 

Les  cas  de  schwannomes  développés  sur  le  trajet  du  trijumeau  sont 
beaucoup  moins  fréquents  que  ceux  de  l’acoustique.  Altmann,  dans  un 
travail  sur  les  tumeurs  primitives  du  ganglion  de  Casser,  où  il  fait  une 
révision  du  diagnostic  de  tous  les  cas  publiés  dans  la  littérature,  les 
oppose,  par  leurs  caractères  histologiques  et  leur  évolution,  aux  tumeurs 
malignes  du  ganglion  qui  sont  des  neurocytomes. 

Le  plus  les  schwannomes  de  la  région  gassérienne  siègent  aussi  bien 
sur  le  segment  distal  du  tronc  trigéminal  qu’au  niveau  des  fibres  nerveuses 
mtraganglionnaires,  alors  que  les  neurocytomes  prennent  leur  origine 
U  la  face  interne  de  la  gaine  durale  du  ganglion.  Alajouanine,  de  Martel 
6t  Cuillaume  ont  rapporté  récemment  un  cas  de  schwannome  de  siège 
rétrogassérien,  avec  ablation  complète  et  guérison. 

Les  cas  anciens  sont  décrits  sous  des  appellations  diverses.  C’est  ainsi 
fine  le  premier  cas  publié  de  tumeur  primitive  du  ganglion,  considéré  par 
Hutebinson  comme  un  sarcome,  était  en  réalité  un  schwannome. 

Les  méningiomes  de  la  gaine  durale  sont,  au  contraire,  plus  fréquents 
sur  le  trajet  du  trijumeau  que  sur  celui  des  autres  nerfs  crâniens.  Cushing 
un  cite  5  cas.  Les  tumeurs  se  développent  aux  dépens  des  villosités 
arachnoïdiennes  du  cul-de-sac  méningé  situé  à  l’orifice  de  sortie  des 
nerfs  crâniens.  Il  s’agit,  presque  toujours,  en  cas  de  méningiomes  de  la 
gaine  du  trijumeau  en  particulier,  de  méningiomes  en  plaque  intéressant 
les  méninges  basilaires  sur  une  étendue  considérable,  ce  qui  rend  leur 
ablation  complète  difficile. 

Le  cas  que  nous  publions  se  rattache  à  ce  type.  La  tumeur  s’étendait 
de  l’origine  du  maxillaire  inférieur,  en  arrière,  sur  la  gaine  duquel  il 
s  insérait,  jusqu’au  nerf  optique  en  avant.  De  dedans  en  dehors,  elle 
occupait  toute  la  largeur  de  la  fosse  temporale,  l’ostéome  qui  l’ac- 
ooinpagnait  étant  situé  dans  l’angle,  formé  par  l’écaille  du  temporal  et 

grande  aile  du  sphénoïde.  Cliniquement,  et  surtout  du  point  de 
vue  évolutif,  il  fournit  un  exemple  typique  de  tumeur  bénigne  de  la 
•"ogion  du  ganglion  de  Casser.  Et  c’est,  à  notre  connaissance,  le  pre¬ 
mier  cas  de  méningiome  de  ce  siège  opéré  et  guéri,  qui  soit  publié  en 
France. 

Il,  N”  6,  nixEMnRE  1932. 
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llii’ite  lempnro-maxilliiirc.  La  douleur  très  intense  est  calmée  seulement  par  des  anli- 
névriafriques  tels  (pie  l’nconitine  et  l’exlrait  d’opium  ;  clin  disparaît  an  bout  de  quelques 
jours  de  CO  traitement.  Le  malade  veut  reprendre  son  travail  en  décembre  1931,  mais 
il  en  est  ompi'clié  iiar  l’aiqiarition  de  troubles  oculaires  ;  d’aliord  larmoiement,  ]mis 
amblyopie,  enlin  plosisde  la  paupmrc  ftauclie  et  ()p/ilfl/«mpl(’.(l/c  complèle  rpii  s’installe 
en  deux  à  trois  jours.  C’est  dans  ces  conditions  ijue  le  malade  est  adressé  au  D'  \  in- 
cent  parle  l)(  l'isbach  en  janvier  1932. 

.V  ri’j-.iiiiidi.  on  est  trapiié  d’emblée  par  un  plosisde  la  paupiiue  frauclic  (lisr.  l).Lors- 
'!'■  oiisoiileve.  la  paupiiire,  on  constate  une  imniobililécomplèle  du  "lobe  oculaireet  de  la 
mydriase.  De  plus  raciiilé  visuelle  est  très  diminm'u',  alors  (pi’elle  est  normale  à  droile. 
I-  ('xanieii  pralbpjc  par  le  De  llarlinaiiii  montre  des  modilications  du  fond  d’ieil  des 
'leux  cùtiis  :  O,  D.  t).  C.  veines  dilatées  etsinueuses.  llyiiérémie  papillaire.  O.  D  =  I . 

•>.  D.  ScoloiiL  central.  Champ  visuel iiéripbériipic  normal. 


Lu  dehors  de  cette  opbt,dmopl.«ic  complèle,  on  constate  encore  une  ancsllirsie  mas- 
•'.■/uc,  à  V,m  Ir,  nwihs,  de  rhénuface  uanrhe,  saut  dans  la  rècdon  du  menlou  et  do  lamoilié 
inférieure  de  la  joue  où  il  existe  seulement  une  bypoesthésic  très  marquée;  l’anesthesie 
N’éleud  également  à' tout  le  territoire  uunpieux  du  trijumeau.  Il  existe  une  déviation 
l'neiale,  l("s  traits  sont  attirés  vers  la  prauche,  le  sourcil  droitesl  abaissé,  le  pli  nasogénicn 
'ln.it  cITacé  ;  il  semble  s’agnr  d’une  paralysie  faciale  droite  centrale. 

L’i'xamen  de  la  Vlll“  paire  montre  une  audilion  normale.  Léger  retard  des  réac- 
Uons  à  l’irrigation  du  côté  gaucl.e  lors  de  l'épreuve  de  liarany.  Les  autres  paires 
crâniennes  soni  luIuUs  I  .x.meudu  système  nerveux  .hV.’de  encore  un  réflexe 
cutané  planlaire  en  exiension  du  côté  droit.  Il  n’exislc  aucun  trouble  de  la  parole, 
ni  aucun  Iroubb  psvdmpn  I  '  samen  général  ne  révèle  rien  d’ rmal. 

Itadiograpliies  du  crâne  '  sur  les  clichés  de  face  (lig.  3)  on  note  des  images  vasculaires 
très  aeeentuéef  aussi  bien  à  droite  qu’à  gaiiebe.  Du  y  reirouve  du  côté  gauche,  au-des¬ 
sous  et  en  dedans  de  l’arcade  /.vgomali.iue,  les  lâches  o|.aques  du  lipiodol,  injecté  en 
1920.  Du  nn'me  côté  l’angle  formé  par  l’écaillc  du  tenijioral  et  la  grande  aile  du 
sphénoïde  est  (a.niblé  par  une  ombre  dense,  répondant  à  un  osiéonie,  et  le  plancher  de 
la  fosse  temporale  est  épaissi. 

Sur  les  clichés  pris  en  iiosilion  de  llirl/  (Og.  l),  on  reirouve  égaicnicnl  l’image  de  li- 
l'iodol.  Du  lajté  gauche,  les  conloiirs  des  trous  ovales  et  grands  ronds  no  soûl  pas  \  i- 
sibles,  alors  .pi’ils  sont  nettement  dessinés  à  droite. 

IJe  plus,  toute  la  partie  postéro-interno  do  la  grande  aile  est  lo  siège  d’uno  densili- 
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oculiiire.  L’ac.uiüi  visui’llc  de  I’iimI  gauche  est  netlcmoiiL  améliorée  dès  le  lendemain 
dcl’intervmilion. 

lais  Irouhlcs  sensil.ifs  dans  le  domaine  dn  V  sont  peu  modiliés.  Un  mois  après  l’in- 
Icrvention,  la  cornée  n’étant  pins  prolégée  par  suite  do  la  disparition  du  plosis,  appa¬ 
raît  une  kératite  neuroparah  ti(ine  (pii  force  à  pratiipier  une  Idépharorraplne. 

Le  malade  est  revu  le  10  mai  1932.  1,’cxamcu  oculaire  (IK  Hartmann)  donne  les 
résultats  suivants.  (Mil  droit  normal.  Disparition  de  riiypcrémic  paiiillaire.  On  examine 
ddliuilainont  l’ieil  gamdie  en  raison  do  la  bhipliarorrapliie.  11  semble  cependant  rpie  le 
fond  d’oîil  S(dt  sensiblement  normal,  (pie  la  motilité  oculaire  le  soit  iigalomenl,  et  ipie 
îa  pupille  soit  do  dimension  normale  et  réagisse  bien.  1,’acnité  visuelle  de  cet  mil  est  à 
Pru  prfîs  de  5/10.  La  cornée  est  ancstluîsiée.  La  blépharorraphie  semble  pouvoir  ('tre 
ouverte  ])roeliainement. 

L’exarnen  montre  en  outre  :  la  persistance,  de  l’aneslliésie  dans  le  territoire  du  V. 
cle  la  déviation  des  traits  vers  la  gauche.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  toujours  en 
extension  à  droite.  Amélioration  très  maiapiéc  de  l’état  génénd.  Le  malade  a  pu 
reprondro  son  travail. 

Examen  liishlonitine  de  In  pière  opéralaire.  —  Méningiome  tyiii(pie  avec  tourbillons 
filjroux  et  nids  emlotludiaux  (lig.  ü). 


En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  atteint  de  méningiome  de  la  gaine  du 
li’ijumeau.  dont  l’évolution  clinique,  qui  se  poursuivit  durant  une  période 
fie  quinze  années,  est  caractéristique  d’une  tumeur  bénigne  de  la  ré- 
b'ion  du  ganglion  de  (lasser. 

Dans  une  première  phase,  qui  dure  de  1915  à  192(5,  la  seule  manifesta¬ 
tion  clinique  est  un  trouble  subjectif  :  douleur  auriculo-faciale  gauche  à 
caractère  continu,  survenant  périodiquement,  chaque  année,  au  milieu 
fie  l'hiver,  et  qui  fait  conclure  à  une  névralgie  facialeessentielle  avec  asso¬ 
ciation  de  troubles  sympathiques. 

A  l’occasion  d’injections  de  lipiodol  aux  points  d’émergence  des  bran¬ 
ches  du  trijumeau,  survient  un  épisode  dont  l’interprétation  rétrospective 
est  difficile,  mais  où  apparaissent  des  symptômes  d’atteinte  du  lobe  tem¬ 
poral  :  aphasie,  somnolence  croissante  aboutissant  au  coma,  troubles  qui 
se  dissipent  en  quelques  semaines. 

Plusieurs  années  plus  tard,  alors  que  les  phénomènes  douloureux 
s  étaient  considérablement  atténués,  apparaissent  des  crises  épileptiformes 
h  aura  auditive,  dont  l  une,  survenue  après  un  traitement  régulier  au  se- 
floneurol,  est  réduite  à  l’aura. 

Dans  une  troisième  phase,  en  1930,  reprise  des  douleurs  avec,  cette 
f^ois,  apparition  passagère  de  troubles  sensitifs  objectifs  pendant  les  quel- 
fjues  semaines  que  dure  la  période  des  crises  douloureuses. 

Dans  une  dernière  pha.se,  reprise  des  douleurs  qui  s’accompagnent  de 
teismus  intense  faisant  croire  à  une  arthrite  temporo-maxillaire.  Peu  après 
s’installe  en  quelques  jours  une  ophtalmoiilégie  gauche  complète,  avec 
iimblyopic  et  signes  de  compression  directe  du  nerl  optique  gauche. 

Le  début  par  des  phénomènes  douloureux  à  caractère  continu  dans  le 
domaine  du  trijumeau,  la  notion  de  signes  de  compression  de  voisinage 
au  cours  de  l’évolution,  l’existence  d’une  anesthésie  massive  dans  le  ter- 
l’itoire  de  la  cinquième  paire  et  l’association  d’une  ophtalmoplégie  com¬ 
plète  du  même  côté,  font  porter  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  région  du 
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ganglion  de  (îasser,  luineiir  bénigne,  très  probablement  un  méningiome. 
{]e  diagnostic  fut  vérilic  macroscopiquement  lors  de  l’intervention  et  à 
l'examen  histologique. 

Chez  ce  malade,  le  diagnostic  précis  du  siège  et  de  la  nature  de  la  lé¬ 
sion  était  possible,  grâce  aux  données  de  la  clinl(|ue  confirmées  par  l’exa¬ 
men  radiologique.  Mais  durant  une  longue  période,  celte  lésion  ne  s’était 
manifestée  que  par  des  troubles  subjectifs  ;  le  syndrome  caractéristique 
d’atteinte  tumorale  du  trijumeau  ne  se  trouva  constitué  que  très  tardi¬ 
vement  ;  les  divers  éléments  n’en  apj)arurent  que  successivement  à 
intervalles  de  plusieurs  années,  mais  lorsqu’il  nous  fut  donné  de  voir  le 
malade  pour  la  première  fois,  après  quinze  ans  d’évolution,  il  était  com¬ 
plètement  constitué. 


Les  tumeurs  de  la  région  du  ganglion  de  (îasser  sont  mieux  connues 
depuis  que  se  multiplient  les  interventions  pour  syndromes  douloureux 
Irigémcllaires.  Si  ces  tumeurs  étaient  autrefois  des  découvertes  opéra¬ 
toires  au  cours  des  gassérectomies  pour  névralgies  du  trijumeau,  comme 
dans  les  cas  cités  par  Cushing,  les  caractères  distinctifs  du  syndrome 
d’atteinte  tumorale  du  trijumeau  sont  maintenant  assez  bien  définis  pour 
(pie  le  diagnostic  clinicpie  en  soit,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
possible. 

Tous  les  auteurs  insistent  sur  le  caractère  typique  et  constant  des  élé¬ 
ments  de  ce  syndrome  : 

Caractère  coiiliiiii  des  douleurs  ;  même  lorsqu’elles  comportent  des 
renforcements  paroxystiques,  le  malade  ressent  toujours  dans  leur  inter¬ 
valle  des  ])arestbésies,  sensations  de  froid  ou  de  chaud  ou  impression 
d’engourdissement.  De  plus,  ces  crises  ne  sont  pas  déclanchées  comme 
celles  du  tic  douloureux  de  la  face  par  les  mouvements  de  mastication 
ou  le  contact. 

Préseiiee  de  troubles  de  la  sensibilité  objectiue  dans  le  territoire  cu¬ 
tané  et  muqueux  du  trijumeau,  tantôt  à  caractère  massif,  tantôt  limités  à 
une  zone  peu  étendue. 

Atteinte  de  la  branche  motrice,  surtout  précoce  pour  certains  auteurs 
dans  les  tumeurs  provenant  de  la  base  du  crâne  et  se  développant  de 
bas  en  haut. 

Présence  de  si(jnes  de  compression  de  voisinage  ;  aphasie  de  Wernicke, 
crises  épileptiformes,  signes  pyramidaux  contra  latéraux,  en  particulier 
parésie  laciale  centrale  du  côté  opposé  à  la  tumeur  ;  paralysie  oculaire 
aboutissant  rapidement  à  la  constitution  d’une  ophtalmoplégie  complète, 
et  signes  de  compression  directe  du  nerf  optique. 

Les  signes  d’hypertension  intracrânienne  sont  en  général  peu  marqués, 
le  syndrome  douloureux  trigémellaire  amenant  le  malade  à  consulter 
de  façon  précoce.  Les  malades  que  nous  avons  observés  ne  présen¬ 
taient  qu’un  léger  degré  d’hyperémie  papillaire  apparue  depuis  ([uelques 
semaines. 
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La  présence  de  signes  d’hypertension  intracrânienne,  très  marqués, 
coexistant  avec  des  signes  d’atteinte  du  trijumeau,  est  plutôt  en  laveur 
d’une  tumeur  de  la  racine  du  trijumeau  siégeant  dans  la  fosse  posté¬ 
rieure. 

Le  syndrome  d'atteinte  tumorale  de  la  cinquième  paire  n’est  pas  tou¬ 
jours  réalisé  au  complet,  surtout  à  la  période  initiale  de  l’évolution,  mais 
•a  constatation  d’un  seul  de  ses  éléments  :  hypoesthésiccornéenne,  atteinte 
fie  la  branche  motrice,  doit  suffire  à  éliminer  la  névralgie  faciale  essen¬ 
tielle. 

Chez  notre  malade  par  exemple,  pendant  longtemps  les  troubles  de  la 
sensibilité  objective  ont  manqué  :  ils  n’apparurent  pour  la  première 
fois  que  de  façon  passagère  au  cours  d’une  période  de  crise,  plusieurs 
années  après  le  début  de  l’évolution,  et  pendant  longtemps  seul  le  carac¬ 
tère  continu  des  douleurs  aurait  pu  orienter  le  diagnostic. 

Dans  certains  cas,  tels  que  ceux  cités  par  Sbelden  et  E.  Uussel,  le 
syndrome  d’atteinte  du  trijumeau  est  resté  fruste  pendant  toute  la  durée 
de  l’évolution.  Un  malade  de  Sbelden  ne  présentait  pas  d’hypoestliésie, 
mais  au  contraire  une  hyperesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau.  Un 
autre  ne  présentait  pas  non  plus  d’anesthésie  cutanée,  mais  ne  se  rendait 
pas  compte  de  l’ouverture  ou  de  la  fermeture  de  sa  bouche,  et  laissait 
s’écouler  la  salive  et  les  aliments.  Ce  trouble  disparut  après  l'interven- 
lion. Parfois  l’bypoesthésie  est  limitée  à  unezone  peu  étendue,  hémi-lèvre 
supérieure,  aile  du  nez  (Peet). 

Dans  un  cas  rapporté  par  E.  Russel,  il  n’existait  aucun  trouble  de  la 
sensibilité  objective,  et  la  douleur  survenait  par  crises,  provoquées  dans 
lf‘s  mêmes  conditions  que  celles  du  tic  douloureux  de  la  face.  Le  dia¬ 
gnostic  de  névralgie  d’origine  tumorale  ne  put  être  posé  qu’à  l’interven¬ 
tion.  Enfin,  les  malades  n’arrivent  souvent  au  neuro-chirurgien  qu’a- 
près  avoir  subi  de  multiples  interventions  thérapeutiques,  en  particulier 
des  alcoolisations  des  branches  de  division  du  trijumeau,  ce  qui  supprime 
un  élément  important  de  diagnostic.  D’ailleurs  cette  alcoolisation, 
même  lors(|u’elle  s’accompagne  d’anesthésie  cutanée  complète,  n'apporte 
aux  malades  aucune  sédation  même  temporaire,  ce  qui  constitue  un  argu¬ 
ment  de  plus  contre  le  diagnostic  de  névralgie  faciale  essentielle. 

On  voit  donc  qu’il  est  en  général  possible  de  distinguer  la  névralgie  du 
tnjumeau  d’origine  tumorale  delà  névralgie  faciale  essentielle.  Les  dou¬ 
leurs  trigemellaires  des  syndromes  protubérantiels  vasculaires  ou  inflam¬ 
matoires  seront  retenues  grâce  aux  symptômes  associés  :  l’existence  de 
troubles  cérébelleux  et  de  troubles  de  la  sensibilité  thermi([ue  à  topogra¬ 
phie  alterne  permettront  presque  toujours  d’en  déterminer  la  nature. 

É’oriçjine  tumorale  de  la  iiéurahiie  du  trijumeau  étant  reconnue,  le  dia- 
finoslic  du  sitajc  de  la  lésion  reste  à  préciser.  Il  est  facile  lorsque  les 
signes  de  compression  de  voisinage,  tels  qu’une  ophtalmoplégie  ou 
fine  aphasie  à  type  de  Wernicke,  orientent  nettement  vers  une  lésion 
fie  la  fosse  temporale.  Mais  l’aphasie  peut  manquer,  et  le  diagnostic 
se  pose  avec  les  autres  syndromes  de  paralysie  unilatérale  des 
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iici-fs  crâniens.  Tous  peuvent  s’accoin|)af5ncr,  à  une  certaine  période 
lie  l'évolution,  d’un  syndrome  trigémellaire,  mais  cc  dernier  n’est  pas 
alors  un  phénomène  initial  longtemps  isolé,  comme  dans  les  tumeurs  du 
ganglion  ondes  branches  de  division  du  trijumeau. 

1mi  cas  d’ophtalmoplégie  unilatérale,  avec  syndrome  de  la  fente  sphé¬ 
noïdale,  la  branche  ophtalmique  est  la  [iremière  et  souvent  la  seule 
branche  touchée  de  la  cinquième  paire. 

Dans  les  cas  où  les  signes  de  compression  de  voisinage  sont  moins 
nombreux  encore  et  où  seules  les  T)®,  (i®,  7''  ou  8®  paires  sont  atteintes,  il 
est  dillicile  de  préciser  le  siège  de  la  lésion  dans  la  fosse  moj'ennc  ou 
dans  la  fosse  postérieure,  diagnostic  f[ui  est  d'une  ini|)ortance  essentielle, 
car  il  conditionne  la  voie  d’abord  cbirurgicale  temporale  ou  sous-occipitale. 

Le  diagnostic  ne  se  pose  que  rarement  avec  les  neurinomes  de  l’acous¬ 
tique-  Weisenburg  en  rapporte  un  cas  où  fut  pratiqué  une  gassérectomie, 
mais,  comme  le  dit  Cushing,  cette  erreur  n’était  possible  qu’à  une  [jériode 
où  la  symptomatologie  des  tumeurs  de  l’acoustique  n’était  pas  aussidéfinie 
(ju’elle  l’est  actuellement.  L’atteinte  de  la  cinquième  paire  y  est  en  général 
seulement  marquée  par  les  troubles  de  la  sensibilité  objective.  On  a  cité 
des  cas,  cependant,  et  nous  en  avons  retrouve  un  parmi  les  tumeurs  de 
l'acoustiipie,  observées  dans  le  service  de  notre  maître  Cl.  Vincent,  où  le 
malade  présentait  des  crises  douloureuses  rappelant  ])ar  leur  caractère  la 
grande  névralgie  du  trijumeau.  Mais  il  existait  une  surdité  complète  du 
même  côté  et  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’acoustique  ne  pouvait  être  mis 
en  doute.  Le  diagnostic  pourrait  se  poser  plus  souvent  avec  lestumeuis 
du  recessus  autres  que  les  neurinomes  de  l’acoustiiiuc  :  dans  ees  cas 
man([ue  la  notion  essentielle  de  préeession  de  l’atteinte  de  la  huitième 
paire.  Là  encore,  on  a  cité  des  cas  où  la  douleur  trigémellaire  était 
si  intense  ((u’une  intervention  fut  pratiquée  sur  la  région  du  ganglion  de 
Casser. 

Quant  au  diagnostic  entre  une  tumeur  du  trijumeau  siégeant  au  niveau 
(lu  ganglion  ou  de  ses  branches  de  division,  et  une  tumeur  de  ses  racines, 
il  se  pose  dans  les  mêmes  conditions  ([ue  le  diagnostic  avec  les  tumeurs 
du  recessus.  Les  signes  d’hypertension  intracrânienne  y  sont  plus  mar(|ués 
que  dans  les  tumeurs  de  la  région  gasséricnne  et  le  syndrome  réalisé  se 
rap])roche  de  celui  des  tumeurs  du  recessus.  Dans  les  cas  dilïiciles.  les 
radiographies  du  crâne,  en  particulier  les  clichés  en  iiosition  de  Hirtz, 
en  montrant  des  lésions  osseuses  de  l’étage  moyen,  et  surtout  la  ventricu- 
lügraphie,  seront  d’un  grand  secours  pour  le  diagnostic. 

Le  diagnostic  se  pose  encore  avec  tes  lamenrs  de  rélage  anlêricur  on 
mogen  ijui  s'accom])agnent  d’atteinte  de  la  cinquième  paire.  (îelle-ci  peut 
s’observer  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué  au  cours  de  tout  syndrome 
d’hyiiertension  intracrânienne,  mais  ii’a  pas  alors  le  caractère  de 
symptôme  initial  et  longtemps  prédominant  qu’elle  afi'ecte  dans  les 
tumeurs  dont  l’origine  est  au  contact  même  du  tronc  nerveux. 

Dans  tes  méningiomes  insérés  sur  ta  petite  aite  du  sphénoïde,  l’atteinte 
de  la  cinquième  paire  peut  s’observer  comme  phénomène  initial  (2  cas  sur 
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-(j recueillis  dans  le  service  de  notre  maître  Cl.  Vincent  et  qui  feront  1  objet 
d’un  travail  de  l’un  de  nous).  Les  troubles  douloureux  se  limitent  alors  au 
territoire  de  l’ophtalmique.  L’atteinte  des  nerfs  maxillaire  supérieur  et 
inférieur  ne  se  manifeste  en  général  qu’à  une  période  plus  tardive  et 
eonslitue  un  symptôme  de  second  plan. 

Certains  méningiomes  sous-temporaux  peuvent  réaliser  un  syndrome 
analogue  à  celui  des  méningiomes  de  la  gaine  du  trijumeau,  fie  fut  le  cas 
<1  un  méningiome  de  la  fosse  temporale  gauche,  publié  par  Cl.  Vincent, 
r.  de  Martel  et  l’un  de  nous.  (Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Paris,  séance  du  18  janvier  1929.  Sur  l’extirpation 
des  tumeurs  du  cerveau.  Présentation  de  huit  malades  guéris).  Chez  cette 
■naïade,  lors  de  l’intervention,  les  douleurs  trigémellaires  ne  dataient  que 
de  quel([ues  mois.  Elles  avaient  été  précédées,  durant  près  de  deux  ans,  de 
symptômes  d’hypertension  intracrânienne,  et  l’examen  du  fond  d’œil  ré¬ 
vélait  la  présence  de  stase  papillaire.  Une  telle  évolution  n’est  pas  en  fa¬ 
veur  d’un  méningiome  inséré  sur  la  gaine  du  V. 

Par  ailleurs,  nous  avons  observé  plusieurs  cas  de  méningiomes  sic 
géant  dans  la  fosse  temporale  et  entraînant  une  compression  très  mar¬ 
quée  du  ganglion  et  des  branches  de  division  du  V,  vérifiable  lors  de 
l’intervention  chirurgicale  ou  à  l’autopsie,  et  qui  ne  s’étaient  traduits 
cliniquement  par  aucun  trouble  dans  le  territoire  du  trijumeau. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  croire  que  l’association  à  des  signes  d’atteinte 
organique  de  la  V**  paire  d’un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne 
soit  nécessairement  due  à  une  tumeur.  Des  lésions  non  tumorales  telles 
</ue  certaines  araclmoïdites  de  la  fosse  postérieure  peuvent  s’accompagner 
de  tels  symptômes.  Là  encore  on  ne  pourra  éliminer  une  lésion  de  la 
fosse  moyenne  qu’à  l’aide  de  la  ventriculographie  qui  montrera  une  dis¬ 
tension  ventriculaire  bilatérale  Ce  fut  le  cas  d’un  de  nos  malades  dont 
voici  l'observation  résumée. 

Il  s’iifîif,  (l’un  luiiliuli^  (le  .‘IT  ans  (lui  piH-scule  (Ui  juin  l'.i:îl  l.nulo  uiu'  siîno  (l’.-iccidcnls 
floatiiiiTS  uvcc  ((sl('(il(î  cl.  s(((iucsl,re  du  muxilluirc  su|)(u-iouc  un  uivciiu  de  la  canine 
Saindui.  A  la  s(nl(!  de  ces  aeeJdenls  il  e.onLinne  à  sonlTrir  de  la  nioiti(i  sa"cln(  de  la  lïnui 
en  nuntu!  Unnps  (in’apparail  une  paralysie  faciale  franche  jiéripliérique.  ICu  mivemlire 
t'.ril,  il  (anisi.ale  une  liypoeslla'wie  de,  lunte  l’inhuilaee,  fîauc.lie  et  une.  anesthésie  C(n’- 
néenne.  Il  doit  hientùL  siddr  niu'  Idépharorrapliie  pour  ulcère  de  la  cornée,  l.e  malade 
Pi'ésente,  de,  plus  nue  (liidoiii((  [lar  paralysie  de  la  VI»  paire  franche.  En  avril  MlSè  il 
Pr(îsenl.((  des  Lronides  (l((  l’chpnlibre  avec,  latéropulsion  vers  la  franche.  Qnehpies  se¬ 
maines  apri-s  apparaissent  des  l.roidiles  de  la  voix,  d(îs(l(mlcurs  dans  la  moitié  franche  du 
pharynxeth(  moitié  francho  de  la  laiifrne.  A  rexanien,  on  constate  nue  atteinte  (l(> 
tons  les  nerfs  crâniens  de  la  .'P'  à  la  lè''  jiaire  du  col((  francia' ci  de  la  stase  papillaire 
l'ihd,(',rale.  L’anesthésie  est  massive  dans  tout  le  territoire  du  Irijinnean  franche. 

('.ette  atteinte  midi  iple  d('S  nerfs  crâniens.  Lien  f(n’('lle  jnnsse  être  (djserva'O  dans 
certains  cas  (l((  Inna'iir  maliirne  de  la  réfrion  du  franirlion  de  C.asser,  s’élendanl  vers 
la  |■((sse  postérieure,  fait  plid,(’>t  S((nfrer  à  l’existence  d’nii  processus  infectieux. 

hes  radiofrrapuies  du  crâne  ne  montrent  rien  (ranlr((  (|u’nii  certain  deirri;  d’hy- 
'Irocéphalie. 

La  ventricnlofrraplnc  monire  des  veid.rionles  latéraux  moyennement  dilatés  en  place 
et  non  (léfornu'S,  un  ventricide  moyen  inj(!c,té.  On  décide  de  praliqner  une  exploration 
■le  la  moitié  fraiadie  de  la  fusse  postéri(!nre  pour  Ininenr  ou  araclimddile  de  celte  réfri((n. 


ivi  soan':'!  }':  de  .\i:i’noi.or,n-:  Dr:  r.Miis 


11  importe  encore  de  prévoir  si  le  syndrome  tumoral  d'atteinte  du  tri¬ 
jumeau  est  dû  à  une  lésion  bénigne  extirpable  ou  à  une  tumeur  m;digne 

Les  tumeurs  bénignes  seront  reconnues  surtout  par  la  longue  durée  de 
leur  évolution,  qui  atteint  toujours  plusieurs  années.  Les  schwannomes 
s’accompagnent  i)lus  rarement  que  les  méningiomes  de  signes  de  com¬ 
pression  de  voisinage  et  de  signes  radiologiques.  Dans  les  méningiomes 
au  contraire,  on  observe  d’ordinaire  des  images  radiologiques  caracté¬ 
ristiques,  surtout  si  l'on  prend  soin  de  faire  systématiquement  sur  ses 
malades  des  radiographies  de  la  base  du  crâne  en  position  de  Hirtz. 

Les  tumeurs  malignes  sont  soit  des  tumeurs  primitives  du  ganglion, 
soit  des  tumeurs  secondaires.  Celles-ci  peuvent  être  des  métastases  d’un 
néoplasme  viscéral,  localisées  au  ganglion  lui-même  ou  à  l’os  voisin,  ou 
intéresser  le  ganglion  par  extension  d’un  néoplasme  de  voisinage  prove¬ 
nant  de  la  base  du  crâne  ou  du  naso-pbarynx. 

(ies  diverses  origines  doivent  être  envisagées,  et  souvent  seul  l’examen 
complet  du  malade  pourra  permettre  ce  diagnostic.  En  effet,  les  tumeurs 
malignes  secondaires  sont  très  fréquentes  dans  cette  région  et  d’un  dia¬ 
gnostic  d’autant  plus  dillicile  que  le  syndrome  douloureux  trigémellaire 
peut  être  la  première  manifestation  clinique,  soit  d’un  néoplasme  viscé¬ 
ral  latent,  soit  d’un  néoplasme  osseux  ou  pharyngé  ne  donnant  aucun 
signe  à  l’examen  local.  Tel  est  le  cas  cité  par  Peet  et  concernant  un  néo¬ 
plasme  pharyngien  profond,  où  l’examen  local  était  négatif  et  où  seules  les 
modifications  radiologicpies  de  l’étage  antérieur  du  crâne  permirent  de 
reconnaître  l’envahissement  néoplasique  de  l’os.  Ces  cas  sont  mieux 
connus  depuis  que  l’on  fait  plus  volontiers  des  radicotomies  rélrc- 
gasséricnnes  comme  interventions  palliatives  dans  les  cas  de  névralgies 
trigéminales  par  tumeur  inextirpable. 

Les  caractères  évolutifs  du  syndrome  sont  les  mêmes,  qu’il  s’agisse 
d’un  envahissement  par  tumeur  maligne,  d’une  métastase,  ou  d’un  néo¬ 
plasme  malin  primitif  du  ganglion.  La  rapidité  de  l’évolution,  l’appari¬ 
tion  précoce  de  signes  de  compression  de  voisinage,  l’existence  d’atteinte 
des  nerfs  de  la  fosse  postérieure,  sont  des  arguments  en  faveur  de  la 
malignité  d’une  tumeur,  dans  les  cas  où  le  néoplasme  originel  n’est  pas 
décelable  par  les  moyens  d’exploration  habituels,  ou  dans  ceux  de 
tumeur  primitive  maligne  du  ganglion.  L’existence  d’une  adéno[)atbie  ccr- 
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vicale  parfois  volumineuse  a  été  relatée  dans  les  cas  de  tumeurs  ma¬ 
lignes  secondaires,  aussi  bien  que  dans  ceux  d’endothéliomes  malins. 

Dans  les  deux  ordres  de  cas,  l’intervention,  même  si  la  tumeur  paraît 
extirpable,  n’a  que  la  valeur  d’une  intervention  palliative.  Elle  est  toujours 
suivie  de  récidive  après  un  intervalle  variable.  Lorsque  la  tumeur  est 
très  étendue  et  inextirpable,  la  simple  radicotomie  n'est  pas  sans  présen¬ 
ter  de  grandes  diflicultés,  les  repères  habituels  étant  bouleversés  par  l’en¬ 
vahissement  de  la  grande  aile  du  sphénoïde,  et  le  trijumeau  pouvant  être 
englobé  dans  le  tissu  néoplasique.  Dans  de  tels  cas,  l’abord  de  la  racine 
par  voie  sous-occipitale  selon  la  technique  de  Dandy  est  préférable. 


En  résumé,  si  le  diagnostic  de  lésion  tumorale  sur  le-  trajet  du  triju¬ 
meau  est,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  possible  par  les  seules  res¬ 
sources  de  la  clinique,  celui  du  siège  exact,  de  la  nature  bénigne  ou 
maligne  de  la  lésion,  olfre  souvent  de  grandes  difficultés.  Aussi,  tous  les 
moyens  d’exploration  :  radiographie  du  crâne,  examen  du  rhino-pharynx 
par  le  spécialiste,  et  dans  certains  cas  ventriculographie,  devront-ils  être 
mis  en  œuvre  pour  parvenir  à  un  diagnostic  précis  et  complet. 

{Travail  du  service  de  M.  Clovis  Vincent.) 
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SoaiÊTii  DI':  NEUHOLOr.IE  DE  PAinS 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

du  /“'■  décembre  1932 


Etaient  présents  : 

MM  Ai.A.iorAMNi-,  Ai.quieh,  Babonneix,  Barbé,  Barré.  Baruk, 

lîÉCLÈRE,  BéHAGUE,  BoI.LACK,  BOURGUIGNON,  CHARPENTIER,  ClIAVANY, 
(iiiRiSTOPiiE,  Claude,  (ürouzon,  Degourt,  Descomps,  Dlieour,  Faure- 
Beaulieu,  Français,  Fribourg-Blanc.  Hillemand,  Garcin,  Guillain, 
Haguenau,  Hartmann,  Krebs,  Laignel-Lavastine,  Long-Landry  iM™*), 
Laroche,  Lereboullet,  Lévy  M^'®),  Lévy-Valensi.  Liiermitte, 
E.  deMassary,  J.  DE  Massary.  Mathieu,  Meige,  Mollaret,  Monier- 
ViNARD,  Monbrun,  Moreau, Oberi.ing,  Péron,  Petit-Dutailus,  Regnard, 
Roussy,  Sainton,  Sézary,  Sorrel,  Sorrel-He.ierine  (M™®),  Souques, 
Strohl,  Thévenard,  Tiiieks,  Thomas,  Tinel,  Tournay,  Vallery-Radot, 
ViLLARET,  Vincent,  Vurpas. 


Legs  Babinski. 

M'‘  DLil'our,  notaire  à  Paris,  a  fait  connaître  à  M.  le  Secrétaire  général, 
par  lettre  en  date  du  ITnoveinlirc  B),'{2,  que: 

Aux  termes  d’un  codicille  à  son  testament,  M.  le  docteur  Joseph-Fran¬ 
çois-Félix  Bahinski,  décédé  en  son  domicile  à  Paris,  boulevard  Hausmann, 
170  bis,  lègue  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  ciiujuante  mille  francs 
nets  de  tous  droitset  frais,  «  à  charge  pour  elle  de  fonder  avecle  revenu  de 
cette  somme  un  prix  analogue  au  prix  Dejerine,  devant  être  décerné  tous 
les  trois  ans  à  l’auteur  d’un  travail  de  neurologie  ». 

M.  le  Président  se  fait  l’interprète  de  la  Société  en  adressant  un  hom¬ 
mage  de  gratitude  à  la  mémoirede  Bahinski. 

Rapport  du  Secrétaire  général. 

Mes  chers  Collègues, 

Notre  année  1002  a  été  une  année  de  deuil.  Un  des  plus  grands  neuro¬ 
logistes  de  ce  temps,  un  de  nos  maîtres  les  plus  chers,  nous  a  quittés.  Sa 
mémoire,  son  œuvre,  ont  été  l’objet  d’hommages  nombreux  et  ici  même 
(ilovis  Vincent,  en  destermes  éloquents,  s’est  l'ait  l’interprète  de  nous  tous. 
Je  ne  veux  pas  reprendre  à  mon  tour  l'éloge  de  mon  vénéré  maître,  mais 
le  Secrétaire  général  ayant  la  charge  de  faire  le  compte  moral  annuel  de 
la  Société  ne  [leut  pas  s’abstenir  desouligner  la  perledouloureu.se  quenous 
avons  faite  en  19152. 

M.  le  Président  vous  a  aussi,  en  termes  émouvants  et  choisis,  annoncé  le 
décès  de  nos  regrettés  collègues  ;  Mirallié  (de  Nantes),  Trénel  (de  Paris), 
Esposel  (de  Rio  de  Janeiro),  Francolte  (de  Liège),  Flatau  (de  Varsovie), 
Boveri  (de  Milan).  Je  leur  adresse  de  nouveau  un  souvenir  ému. 
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L’activité  de  la  Société  ne  s’est  pas  ralentie  pendant  l’année  qui  vient 
de  s’écouler.  Si  nous  avons,  dans  l’ensemble,  à  nous  en  réjouir,  le  Secré¬ 
taire  général  et  le  Trésorier  en  ont  cependant  éprouvé  quelque  souci.  En 
effet,  alors  que  la  Société  de  Neurologie  avait  en  1931  un  bulletin  de 
030  pages,  elle  a  eu,  en  1932,  1164  pages,  soit  33  feuilles  de  plus  que  l’an 
dernier.  Et  alors  que  nous  avons  envisagé  de  faire  des  économies,  alors 
que  la  Revue  Neurologique  avait  réduit  la  publication  d’une  dizaine  de 
feuilles  sur  d’autres  chapiires,  il  restera  à  la  Revue  Neurologique,  du  fait  de 
la  Société,  un  excédent  de  384  pages  sur  l’an  dernier. 

Vous  avez  pris  la  décision  de  faire  payer  aux  auteurs  les  pages  supplé¬ 
mentaires  au  delà  des  limites  raisonnables  que  vous  avez  fixées,  mais  cette 
mesure  n’a  pris  son  effet  qu’à  partir  de  juillet  et  il  reste  de  ce  fait  une 
lourde  charge  à  la  Revue  pour  l’excédent  provenant  du  premier  semestre. 
Nous  vous  demanderons  de  prendre  des  mesures  transitoires  et  peut-être 
de  modifier  encore  les  conditions  de  publication  de  l’avenir.  Il  est  de 
toute  nécessité  de  faire  des  économies,  la  Revue  Neurologique  ayant  été 
déficitaire  l’an  dernier,  devant  l’être  encore  cette  année  et  ne  pouvant 
supporter  des  charges  nouvelles. 

Les  mesures  que  nous  vous  jjroposerons  ne  devront  en  rien  diminuer 
notre  activité.  Il  nous  semble  possible  de  faire  des  publications  intéres¬ 
santes  en  réduisant  les  observations  cliniques  au  strict  nécessaire,  sans 
s’attarder  sur  les  détails  d  une  sémiologie  classique  et  en  les  accompagnant 
de  commentaires  plus  brefs,  quitte  à  réserver  les  travaux  plus  développés 
pour  des  mémoires  originaux. 

La  Réunion  neurologique  de  1932  a  eu  un  succès  au  moins  aussi  consi¬ 
dérable  que  les  réunions  antérieures  La  suppression  do  la  réunion  de  1931, 
en  raison  du  Congrès  de  Berne,  n  a  pas  fait  oublier  le  chemin  de  la  Salpê¬ 
trière  à  nos  collègues  de  province  et  à  nos  collègues  étrangers.  La  ques¬ 
tion  des  épilepsies,  traitée  dans  les  rapports  par  M.M  .  Abadie,  Pagniez  et 
Crouzon,  a  suscité  de  nombreuses  communications.  Nous  avons  eu  à 
regretterl'absence  diiP^  Foerster  (de  Breslau)  retenu  par  la  maladie.  Nous 
espérons  le  revoir  dans  unedenos  prochaines  réunions. 

Le  succès  de  la  Réunion  neurologique  a  été  dû  aussi  en  grande  partie 
aux  exposés  des  travaux  du  Fonds  Dejerine  : 

par  MM.  Baudouin  et  Schaeffer  sur  Vhgperpnée  expérimentale  ; 

par  M.  et  Sorrel-Dejerine  sur  les  paraplégies  polliques  ; 

par  M.  Cornil  sur  un  essai  de  classificaiion  des  liimeiirs  de  la  moelle  cl  de 
ses  enveloppes. 

L’exposé  du  travail  de  M.  Alajouanine  sur  la  poliomgélile  antérieure 
subaiguë  pour  le  Prix  Charcot  a  apporté  aussi  un  intérêt  supplémentaire  à 
notre  réunion. 

La  Réunion  de  1933  sera  consacrée  : 

1°  Aux  méningites  séreuses.  Les  rapports  en  ont  été  confiés  à  MM.  Bos- 
chi(de  Ferrare),  Claude  (de  Paris).  Barré  (de  Strasbourg),  Petit-Dutaillis 
(de  Paris). 
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2"  A  l  encéplialomijélographie,  dont  le  rapport  a  été  confié  à  M.  Clovis 
Vincent  et  à  ses  collaborateurs  MM.  David,  Puech,  Herdet  et  M**® 
Rappoport. 


isager  pour  19.‘54  ( 
ions  ont  i 


de  faire  des  clioi.K  définitifs. 


I  Congrès  r 


Vous  voyez,  mes  chers  c 


limiter  l’importance  de  vos  manuscrits.  C’est  une  des  conditions  de  la 
prospérité  de  la  Société  de  Neurologie  et  de  la  He.ime  Neurologique  qui 
ont  été  solidaires  dans  le  succès  et  qui  doivent  le  rester  dans  la  période  des 
restrictions. 


(ÜOMI'TK  lUCNDl!  I 
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Election  du  bureau  pour  1933. 

MM.  Clovis  Vincent,  président. 

VuRPAS,  vice-président 
Crouzon,  secrétaire  général. 

A.  Charpentier,  trésorier 
Béhague,  secrétaire  de  séances 
sont  élus  à  l’unanimité. 


Election  d’un  membre  honoraire  et  d’un  membre  ancien  titulaire. 

M.  André  Thomas  est  nommé  membre  honoraire  à  l'unanimité. 

M.  Français  est  nommé  membre  ancien  titulaire  à  l  unanimité. 

Election  de  deux  membres  titulaires. 


Votants  :  63. 

Quorum  :  36. 

Pour  être  élu,  il  faut  avoir  obtenu  les  3/4  des  suffrages  :  soit  48  voix. 


Premier  tour  de  scrutin. 

Ont  obtenu  : 

MM.  ScHMiTE  47  voix. 

Darquier  46  — 

Vernet  8  — 

Périsson  7  — 

Ml'«  VOGT  5  — 

MM.  Bourgeois  (Pierre)  4  — 

Tiiurei.  3  — 

Bouquès  2  — 

Michaux  ^  2  — 

Etienne  Bernard  2  — 

Bize  1  — 

Targowla  1  — 

Deuxième  tour  de  scrutin. 

MM.  Darquier  et  Sciimite  sont  élus  à  l’unanimité. 


Élection  de  deux  membres  correspondants  nationaux 

Votants  :  51. 

Quorum  ;  36. 

Pour  être  élu,  il  faut  avoir  obtenu  les  3/4  des  suffrages  :  soit  39  voix. 
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Ont  obtenu  ; 


Premier  tour  de  scrutin. 

MM.  DELAC.ENlIiUE  HH  VOÎX. 

Cos.sA  HH  — 

Pommé  21  — 

Wehtiieimek  9  — 


Deuxième  tour  de  scrutin. 

MM.  Delaoemère  et  Cossa  sont  élus  à  l'unanimité. 


Election  de  membres  correspondants  étrangers. 

MM.  Christophe  (Liège),  Wai.demiro  Pires  (Rio  de  Janeiro), 
Stanesco  (Riicarest),  Knud 'Winther  (Copenhague),  sont  élus  à  l’unani¬ 
mité. 


SOCIÉTÉS 


Société  médico-psychologique. 


Séance  du  10  novembre  1032 


Activité  procédurière  ininterrompue  pendant  40  ans  chez  une  délirante  pro¬ 
cessive,  fille  d’aliénée,  présentation  de  malade,  ]iar  MM.  Lévy-V,\lensi, 

Migaui.t  et  C.MiON. 

Les  auteurs  présentent  une  malade  de  79  ans  qui  dépensa  toute  sa  vie  et  toutes  ses 
ressourcc.s  en  procès  et  manifestations  revendicantes,  jusqu’à  ce  qu’un  récent  interne¬ 
ment  vi(!nne  mettre  fin  à  son  activité  procédurière  ;  le  point  de  départ  remonte  à  la 
mort  de  son  père,  en  1800,  à  l’occasion  de  laquelle  elle  intenta  un  procès  au  médecin 
qui  l’avait  soifjnéc  et  qu’elle  accusait  d’empoisonnement. 

Plusieurs  épisodes  délirants  (thèmes  d’empoisonnement)  ajoutent  à  l’intérêt  du  ta¬ 
bleau  clinique  présenté  par  cette  malade,  dont  la  mère  fit  elle-même,  peu  avant  sa 
mort,  un  court  séjour  à  l’asile. 

Un  cas  d’amnésie  rétrograde  total,  par  A.  Dei.mas. 

Homme  jeune  trouvé  sur  la  route  épuisé,  confus  et  amnésique.  Heprise  de  conscience 
au  bout  de  trois  jours  mais  avec  une  amnésie  rétrograde  persistante  effaçant  tous  les 
souvenirs  du  passé  à  partir  de  la  période  confusionnellc.  Identifié  à  l’aide  de  la  publica¬ 
tion  de  la  photographie  dans  les  journaux.  Persistance  de  l’amnésie  au  jour  de  la 
présentation  du  sujet,  c’est-à-dire  après  un  mois  et  demi  d’évolution.  Aucun  élément 
étiologique  déc.elable.  .Simulation  douteuse  à  discuter. 

Délire  aigu  postopératoire  par  encéphalite.  Thrombose  de  l’aorte  et  de  l’iliaque 
gauche,  nécrose  partielle  du  pancréas,  par  L.  Mahciiaxd  et  A.  Coiuitois. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  homme  do  50  ans  aux  antécédents  personnels 
•chargés  qui  présente  une  confusion  mentale  évoluant  sous  le  type  du  délire  aigu,  8  jours 
après  une  opération  bénigne  (hydrocèle  double).  Suites  ajjyréliques.  Accès  thermique 
court  au  début  du  délire  aigu,  nouvelle  apyréxie  puis  fièvre  légère  (maximum  38»2)* 
Au  10=  jour  de  l’accès,  signes  d’oblitération  de  l’iliaque  gauche  ;  décès  23  jours  après 
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l’opération.  Lésions  habituelles  d’encéphalite.  Thrombose  aortique  partielle  et  iliaque 
complète,  nécrose  partielle  du  pancréas.  Lésions  inflammatoires  des  reins,  du  foie,  de 
la  rate  et  de  l’endartère  aortique.  Aucun  microbe  n’a  été  décelé  dans  les  organes  ou  les 
vaisseaux.  Les  auteurs  insistent  sur  la  rareté  d’une  complication  aussi  grave  qu’une 
encéphalite  après  une  ojiération  bénigne  ;  sur  l’association  dans  ce  cas  d’une  atteinte 
concomitante  du  système  artériel  et  des  principaux  viscères  abdominaux  ;  enfin  sur 
l’importance  de  la  fragilité  initiale  du  système  nerveux  qui  toutefois  ne  doit  pas  faire 
sous-estimer  le  rôle  de  la  cause  occasionnelle.  Ils  concluent  f[uo  dans  les  encéphalites 
psychosiques  les  deux  facteurs,  terrain  et  agent  infectieux,  se  partagent  —  plus  ou 
moins  également  suivant  les  cas  —  la  responsabilité  des  troubles  mentaux  graves  et  de 
révolution  fatale.  Paui,  Coumuon. 


Société  de  médecine  légale  de  France. 


Séance  du  l  i  navenibrc  11132. 


A  propos  de  la  communication  de  M.  Ribeiro  «  Le  droit  de  guérir  »  {aéuncc  du 
III  oclobrc  1932). 

M.  Hhisaiid  estime  qu’il  eût  été  préférable  de  parler  du  «  devoir  de  guérir  »,  car  il  est 
évident  ((u’un  chirurgien  n’a  pas  le  droit  d’o[)érer  contre  son  gré  un  malade  en  danger 
de  mort  immimmte  ([ui  n’est  ni  mineur,  ni  aliéné,  id  comateux  et  (pii  déclare  expresse-' 
ment  préférer  la  mort  à  l’opération. 

Mais  il  est  des  cas  où  le  chirurgien  peut  considérer  l’abstention  comme  un  manque  de 
courage  professionnel  contre  lequel  sa  conscience  se  révolte.  11  s’agit  en  effet  d’un  con¬ 
flit  do  conscience.  Le  chirurgien  est  placé  entre  deux  devoirs,  celui  do  respecter  la  vo¬ 
lonté  du  malade  et  celui  do  lui  sauver  la  vio.  Il  choisit  le  devoir  (|ui  lui  semble  le  plus 
impérieux.  S’il  ojière  le  malade  et  que  ce  dernier  guérisse  tout  s’arrange.  S’il  y  a  mort, 
les  ayants  droit  ne  peuvent  poursuivre  le  chirurgien  que  si  le  dommage  est  la  consé¬ 
quence  directe  d’une  faute  opératoire.  .Mais  la  mort  étant  fatale  sans  opération,  le  chirur¬ 
gien  est  à  l’abri  de  sanctions  pénales  ou  civiles. 

La  question  n’a  véritablement  d’intérêt  médico-légal  que  lors  de  survie  avec  infir¬ 
mité.  Il  faut  alors  distinguer  deux  cas  : 

1“  La  guérison  avec  infirmité  peut  être  la  suite  naturelle  ([uoique  exceptionnelle  de 
la  maladie  en  cause  (guérison  d’une  hernie  étranglée  par  formation  spontanée  d’un 
anus  contre  nature).  Dans  ce  cas,  le  chirurgien  doit  être  mis  hors  de  cause. 

2“  L’infirmité  est  bien  la  cause  directe  de  l’opération,  toute  faute  étant  écartée, 
sans  qu’on  puisse  invoquer  une  telle  possibilité  de  guérison  spontanée  (éventration 
delà  paroi  abdominale,  suite  d’une  intervention  pour  perforation  de  l’estomac). 

Dans  ce  cas,  on  est  en  droit  d'hésiter  entre  son  cœur  et  sa  raison.  C’est  aux  juristes 
qu’il  appartient  d’accorder  l’im  et  l’autre.  Mu  fait,  c’est  peut-être  davanlageuue  (|ues- 
tion  d’espèce  ((ue  de  princijie. 

Au  sujet  de  l’ordre  du  jour  de  la  Fédération  corporative  des  Médecins  de  la 

Région  parisienne.  Rapport  de  la  Commission  composée  de  MM.  Mauclaihi-:, 

Du  Bousguiox  et  Huisaud,  rapporteur. 

La  Fédération  corporative  des  Médecins  do  la  région  parisienne  a  soumis,  dans  sa 
séance  du  5  février  1932,  l’ordre  du  jour  suivant  à  la  .Société  de  Médecine  légale  : 
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A)  En  ce  qui  concorne  l’opinion  médicale  : 

1“  La  Kédération  a  été  très  émue  du  jugement  resté  sans  appel  du  D'’P...,  jugement 
qui  découle  logiquement  du  rapport  des  experts. 

2“  Elle  est  pleinement  consciente  du  fait  que  le  médecin  ne  saurait  être  en  possession 
d’un  privilège  de  non-responsabilité,  mais  elle  estime  que  tout  médecin  qui  a  pesé 
en  son  àme  et  conscience  la  conduite  à  tenir  dans  un  cas  difficile,  compte  tenu  des  di¬ 
verses  éventualités  possibles  doit,  par  cela  même,  être  considéré  à  priori  comme  ayant 
accompli  son  devoir  professionnel  et  doit  échapper,  dans  ces  conditions,  à  toute  res¬ 
ponsabilité. 

3“  Elle  estime,  dans  l’intérêt  supérieur  des  malades,  que  le  médecin,  à  son  chevet  seul 
témoin  et  seul  qualifié,  doit  pouvoir  formuler  ses  prescriptions  sans  contrainte  et  en 
pleine  indépendance.  En  conséquence,  elle  conclut  que  tout  acte  juridique  (expertise, 
jugement)  pouvant  paraître  imposer  une  thérapeutique  devient  en  fait  un  moyen  de 
pression  incompatible  avec  la  mission  du  médecin  aussi  bien  qu’avec  le  libre  progrès 
de  la  scic7ice. 

B)  En  ce  qui  concerne  les  expertises,  la  Fédération  demande  à  la  Société  de  Médecine 
légale  : 

1“  De  faire  tout  son  possible  pour  que  la  notion  de  «  faute  »  tout  court  ne  soit  pas  em¬ 
ployée  dans  les  rapports  d’expertise  et  que  ces  rapports  se  bornent  à  préciser  s’il  y  a 
ou  non  faute  lourde. 

2“  De  mettre  en  gai’de  les  experts,  aujourd’hui  nos  confrères,  demain  nos  juges,  contre 
l’emploi  dans  leurs  rapports  des  mots  «  certain,  certitude  »  ou  de  leurs  équivalents,  là 
où  un  doute  peut  légitimement  subsister. 

3“  De  recommander  enfin,  aux  experts,  de  tenir  le  plus  grand  compte  ([ue  la  conduite 
adoptée  par  le  médecin  poursuivi  aura  été  basée  sur  une  délibération  raisonnée,  plau¬ 
sible,  consciencieuse. 

•La  commission  désignée  par  la  Société  de  Médecine  légale,  n’entendant  viser  aucun 
cas  particulier  et  ne  retenant  de  l’ordre  du  jour  de  la  Fédération  corporative  que  ce 
^u’il  a  de  général,  soit  en  ce  qui  concerne  la  responsabilité  du  médecin,  soit  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  rôle  des  experts,  propose  la  réponse  suivante  : 

1“  La  délibération  qui,  en  dehors  des  cas  d’urgence,  doit  précéder  tout  acte  médical, 
engage  pleinement  la  responsabilité  du  médecin  traitant. 

2"  La  responsabilité  du  médecin  traitant  se  mesure  à  la  valeur  scientifique,  morale 
et  professionnelle  de  la  décision  thérapeutique  résultant  de  cette  délibération,  eu  égard 
aux  circonstances  de  fait,  de  temps  et  de  milieu  qui  conditionnent  le  cas  d’espèce  (l’exé- 
eution  de  l’acte  médical  n’étant  pas  envisagée  ici). 

3“  L’export  est  tenu  de  répondre  aux  questions  posées  par  le  tribunal  :  Ayant  pour 
mission  d’établir  s’il  y  a  dommage  et  quelle  relation  de  cause  à  effet  peut  exister 
entre  l’acte  médical  incriminé  et  le  dommage  constaté  et,  d’autre  part,  s’il  y  a  faute  du 
médecin  traitant,  il  se  trouve  dans  l’obligation  de  préciser  la  nature  et  les  caractères  de 
la  faute. 

4“  L’expert  manquerait  à  ses  devoirs  aussi  bien  en  affirmant  ce  dont  il  n’est  pas  cer- 
Bùn  qu’en  taisant,  dissimulant  ou  atténuant  ce  dont  il  est  convaincu. 

M.  Mauclaihiî,  président,  remet  la  discussion  de  ces  propositions  à  la  prochaine  séance 
de  la  Société. 


Suffocation  causée  par  une  orange. 

M.  PiEDBLiiiVHE  présente  une  pièce  anatomique  provenant  do  l'autopsie  d’un  homme 

de  50  ans  qu’on  supposait  avoir  été  victime  d’un  accident  du  travail  caril  était  mort 
peu  de  temps  après  un  traumatisme  crânien.  La  pièce  en  question  montre  un  volumi- 
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Aux  premiers  rangs  de  l’assistance,  nous  notons  :  MM.  J. -A.  BAnnÉ  (Strasbourg)  ; 
Crouzon,  CiiAiiPnNïiHR,  Marchand,  A.  Delmas  (l’aris)  ;  Deciiaume  (Lyon)  ;  Porot 
(Alger)  ;  IIOVEN  (l.ausanne);  I'olly  (Auxerre)  ;  K. -11.  Bouman  (.\mslcrdam)  ;  Hans  En 
(Eyterhruck)  ;  ni'-.  Moura  (Coimbra)  ;  RADEMAEKnn  (Loosduinen)  ;  Haviart,  Nayrac, 
Desruelles  (IJllo)  ;  .Maurate  (Baillcul)  ;  Calmi;ttes  (I.imoges)  ;  Hamel,  Meignant, 
PonciiEn  (Nancy)  ;  Walk,  Brown  (Londres),  etc.... 

Parmi  les  Belges,  la  major  Mei.ciiior  (tland)  ropr6sentant  l’Inspecteur  général  du 
Service  de  .santé  de  l’Armée,  M.  H.  Dom,  directeur  général  Iionoraire  au  ministère  de 
la  Justice,  ([ui  continue  à  s’occuper  activement  des  fpiestions  d’assistance  aux  aliénés 
anormaux  ;  .M.  le  !)■'  Vervaeck,  directeur  des  Services  ])énitentiaires  d’anlliropo- 
lugie,  de  nombreux  in-ol'esseurs  de  la  P’aculté  de  Médecine  de  (land,  elc. 


Les  encéphalites  aiguës  non  suppurées  de  l'enfance,  jiar  MM.  .1.  Daonelie, 
R-  Hunois,  P.  l'ONTEYNE,  H, -A.  L EY,  M.  .Meunier  et  L.  Va.n  Bocaeht.  La  partie 
cliniifue  du  rapport  est  exposée  par  le  docteur  l'oNTEV.Nr;,la))arlieanatonio-palluilogi(iue 
par  H.-A.  Ley. 

Après  un  bref  rappel  des  syndromes  observés  en  général  au  cours  des  encéphalites 
•le  l’enfance,  les  auteurs  examinent  quatre  groupes  principaux. 

I - Encéphalites  survenant  au  cours  des  maladies  érupti\  es  de  renfant,  à  caractère 

septioémicjue  :  1“  Vaccine  ;  2“  Rougeole  ;  3“  Varicelle  ;  4°  Rubéole.  ;  .ô"  Variole.  En 
annexe  :  la  scarlatine  et  l’cncéphaloinyélite  disséminée  aiguë. 

IL  — ■  Encéphalites  survenant  au  cours  de  bronohopneumonie,  pneumonie,  exiscose, 

etc . 

III.  -  -  Coqueluche. 

IV.  — .  Oreillons. 

Alors  cpje  la  littérature  contemporaine  abonde  en  travaux  qui  témoignent  de  lu  Iré- 
qucnce  imirquée  de  noiidjreuses  manifestations  encéphalili(iues  survenant  au  cours  de 
diverses  infections,  les  traités  classiques  sont  lu'csque  tous  mnels  à  leur  égard.  Il  y  a  donc- 
an  certain  intérêt  à  taira!  le  point  de  cette  rpiestion,  puis  d’ajiiioi'ler  quehpies  documents 
anatotmr-clinifpjes  personnels  ;  de  terrier  un  essai  -  •  au  rnoirrs  prrrvisoire-  d’ex|ilica- 
IJcn  pallrogénirfue  et  do  classilieation. 

Le  r'apport  se  limite  riorre,  bierr  errtendu,  r't  l’étude  des  errcéphaliles  aigrrës  ])ar’a-infec- 
lieuses.  La  partie  cliniriue,  rrssez  éterrdue,  drrit  r'ire  Irre  dans  le  texte  piri-  ceux  (lue  la 
inestion  intér'cssc  {.foiint.  de  Xi’iirnlni/ic  el  de.  Psijrlii(drii-,  t.  .X.VXll,  n"  9,  seidrurrbre 
''■'32,  p.  5B)  r'i  (l'>n.) 

L’étudeanatorrur-patlrrrlogiriueacrrnduil  les  rrrirprrrlerrr-s  r'r  rrrre  elassilicutiorr  rirricadr'c 
Lieu  avec  celle  rpr’avait  sugirru-ét!  I clrrde  elinirpre. 

l'm  effet,  le  groirpe  vacc.irre,  rougeole,  varicelle,  r'ubéole  ;  vrrr'iole,  ericéiihaloirryélilt! 
dissérnirrée  ;ri"-uë,  a  rrn  air  de  larnrlle  assez  tr'appant,  et  qui  se  peut,  arr  [roiril  de  \ are  rrna- 
loino-pathologiquf  sr  'u  nr  ili-i  r  t  oinirre  suit  : 

Li'é'luonco  du  prrreessus  glial  pi'irnaire  ;  Peu  d’irtieinte  drr  ]rar’errcli\ rue  garrglionrrair  rr 
lui-même  ;  rendirnee  r'r  la  dérnyélirrisatirrir  ;  Erérprerie.e  des  lésiorrs  axrrrrales  ;  Silerrees 
Ulésenchyrnateux. 

Le  grand  prrrhièrnc  <irii  se  pose  poirr  les  eneéphaliles  rrorr  srrppurées  est  leur'  r’ir|)[)or't 
(ou  leur  identité)  avec  la  sclér-ose  en  plaque.s  aiguë  ou  chronique.  Le  trrxte  de  la  dérnyé- 
•luisation,  frôrpicmrnent  invoqué,  est  (:i  lui  seul)  insuffisant.  Les  irr-or'essus  iiostinfec- 
Reux  étudiés  [rar  les  rapporteurs  jettent  un  joirr  nouxeau  sur  la  )(allrogénie  de  la  scié- 
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rose  en  plaques,  mais  ils  monlreni,  aussi  qu’au  ne  peut  les  assimiler  à  celle  affecUon  sur 
la  foi  (ie  cerlaines  analof^ies  dans  le  mode  lésionnel. 

IjC  groupe  1 1  a  des  limites  non  moins  précises  que  le  premier. 

Le  groupe  III  (coqueluche),  a.  au  point  de  vue  analomo-palliologique,  une  physio¬ 
nomie  très  spéciale  :  les  données  classiques  se  trouvent  ici  en  défaut  :  depuis  longtemps 
les  cliniciens  e>:pli([uaienLles  manifesta  Lions  neurologiques  de  raffeetion  |]arri\ypo  thèse 
de  gros  troubles  vasculaires  ou  d’embolies  gazeuses  ;corttes,  dans  qmdques  cas  (peu  frè- 
([uonts  à  la  vérité),  il  existe  des  lésions  vasculaires;  mais  ces  lésions  sont  loin  d’être 
(anislatd.es  ni  même  frécpientes  ;  dans  S  cas  personnels  observés  ]iar  les  rapporteurs, 
elles  ont  fait  complètement  défaut.  I  les  lésions  hémorragi([ues  peuvent  d'idileurs  coexis¬ 
ter  avec  des  lésions  encéphalilitlues.  Ce  tpii  caractérise  les  lésions  de  l’encôiihalite  co- 
(luelucheuse,  c’est  l'absence  fré([uente  de  lésions  va.scnlaires  macroscopiques,  une  con¬ 
gestion  de  tout  le  tissu  nerveux  (rarement  acconqtagnée  d’hémorragies  caitillaires),  une 
réaction  ménirigt'te.  un  processus  dégénératif  des  cellules  ganglionnaires  corticales  ;  une 
réaction  névrogliipie  |iossilile,  l’absence  de.  lésions  sjiéciales  ù  la  substance  blanche. 

Le  groupe  IV  n’est  l’objet  d’aucune  étude  analomitiue.  les  rapporteurs  manquant  à 
(te  sujet  de  documents  personnels. 

Lu  conclusion,  il  semble  bnui  établi  ifue  les  atteintes  du  système  nerveux  central, 
au  cours  des  infeclioiis  générales,  sont  devemies  plus  fré([nenles  (le|mis  une  dizaine 
d’années,  (.elle  recrudescence  est  surtout  marquée  pour  la  vaccine  ;  mais  elle  n’est  pa* 
niable  pour  d’antres  infections  (varicelle,  grippe,  rougeole,  elc . ) 

.Mais  la  l'réifuenc.e  des  encéphalites  infectieuses  est  en  fait  relalive  si  l’on  considère 
l'eusemblc  des  cas. 

.Iiisipi’à  présent,  rien  ne  permet  de  parler  «  d’épidémie  »,  de  complications  enrépha- 
litiques.  Au  point  de  \ ne  du  mode  d  apparition,  de  la  symptomatologie,  de  l’évolulien 
de  ces  accidents  et  comiilications,  il  faut  noter  que  : 

Ils  peuvent  survenir  aussi  bien  au  cours  d’une  alïectioii  à  caractère  tout  à  fait  bénin 
(jiie  dans  les  cas  graves  de  la  même  maladie  ; 

Aucun  rapport  n’existe  entre  la  gravité  des  accidents  cncéphalitiques  et  l’asped 
plus  on  moins  sévère  de  l’évolution  morbide  préalable  ; 

Ces  encéphalites  para-infectieuses  se  caractérisent  par  rextreme  polymorphisme  de 
leur  aspect  clinique.  Mn  principe,  toutes  les  variétés  de  symptômes  et  de  syndromes  peu¬ 
vent  se  rencontrer  dans  les  différents  groupes  ;  ceiieiidant  pour  chaque  groupe  on  peut 
noter  une  certaine  prévalence,  dans  la  vaccine,  le  syndrome  somnolent-pa rétique  ;dans 
la  variole,  la  myélite,  puis  l’ataxie  ;  dans  la  varicelle,  l’ataxie  ;  dans  la  rougeole,  le^ 
formes  apoplectujues  ;  dans  la  coqueluche,  les  formes  convulsives  ;  dans  les  oreillons,  le 

L'encéphalite  v  icciiiile  donne  une  mortalité  élevée,  mais  peu  de  séquelles;  l’encépha- 
lite  de  rouge(de  donne  une  faible  mortalité,  mais  de,  fré(luentes  séquelles  ;  fiour  la  vaii' 
celle,  mortalité  et  sé(pielles  sont  à  la  fois  peu  nombreuses. 

l’oiir  les  maladies  éruplives  (scarlatine  mise  à  part),  il  existe  une  corrélation  étroite 
entre  le  moment  ofi  ap[)arait  l’exanthème  et  celui  où  se  manifestent  les  phénomènes 
encéphaliti(iues  ;  ceux-ci  se  manifestent  pour  la  vaccine  :  du  IIP'  au  12(-'  jour  après  lu 
vaccination  (soir  du  5“  au  7' jour  de  l’éruption  vaccinale)  ;  pour  la  varicelle  ;  du  4'au 
11»  jour  après  l’éruption  ;  pour  la  rougeole  :  du  11”  au  IP'  jour  ;  iiour  la  rubéole  :  du  3®  a'‘ 

La  (£uesLion  actuellement  la  idus  intéressante  peut-être,  semble  celle  de  la  patho- 
génie  de  ces  accidents. 

Ecartant  certains  faits  disparates  (jui  demandent  encore  confirmation,  les  rapporteurs 
envisagent  : 

1“  L’hypotlu’sse  d’un  virus  neurolropc  uni([ue  ;  d’apnés  celle-ci,  un  même  virus  neuro- 
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trope  serait  l’agent  <le  toutes  les  encéphalites  para-infectieuses  ;  certains  individus  en 
seraient  porteurs  ;  à  l’occasion  d’une  lièvre  éruptive,  il  deviendrait  pathogène  et  envahi¬ 
rait  les  centres  nerveux. 

Nous  avons  vu  plus  haut  coinhien  sont  dilTérents  pour  chaque  groupe  la  mortalité, 
lo  pourcentage  de  séquelles,  les  localisations  prédominantes,  la  date  d’invasion  par  rap¬ 
port  au  motmmt  d’apparilion  de  l’exanthème  ;  ces  faits  ne  plaident  guère  pour  runicilé 
d  un  virus.  Nous  avons  vu  également  tpie  l’argument  anatomo-pathologique  invoqué 
(ost  de  la  démyélinisation)  n’a  qu’une  valeur  relative  ; 

2“  L’encéphalite  est  provo(iuéo  par  l’infection  elle-même. 

11  semble  étaitli  (jne  certains  virns  neurotropes  pourraient  envaliir  les  centres  nerveux 
Sràce  à  une  dél'aiilajice  de  la  Ijarrière  méningée.  Mais  on  peut  admettre  aussi  que  les 
hlanifes  ta  lions  patliologiques  soient  le  fait  d’une  toxine  microbienne  qui  diffuserait 
des  capillaires  ;  tes  lésions  histologiques,  leur  répartition  dans  certains  cas,  sont  en  faveur 
de  cette  hypothèse.  Les  travaux  expérimentaux  de  Fonteyne  et  de  Dac.neue  sur  l’cudo- 
toxinc  coqueluclieuse  confirment  également  cette  manière  de  voir  ; 

3“  -Manifestations  allergiques. 

Si,  dans  les  fièvres  éruptives,  on  interprète  l’étuption  cutanée,  comme  le  résultat  d’un 
eonflit  entre  anticorps  des  tissus  cutanés  et  antigènes  circulants,  il  est  possible  que.  dans 
Certaines  circonstances  spéciales  d’hyperallergic,  une  réaction  analogue  se  produise  au 
hiveau  dos  centres  et  y  provoque  do  très  gros  troubles. 

Cette  hypothèse,  défendue  notamment  par  L.  ^'AN  Hooaiht,  rend  bien  compte  de 
certaines  particularités  observées  dans  les  encéphalites  des  fièvres  éruptives  :  similitude 
des  lésions  histologiques,  intensité  extrême  mais  courte  durée  de  la  période  active  du 
processus  encéphalitiquc,  rapports  étroils  entre  le  moment  d’apparition  de  l’exanthème 

le  moment  où  se  manifestent  les  accidents  nerveux.  Mieux  que  l’hypothèse  d’un  enva¬ 
hissement  des  centres  nerveux  par  l’agent  infectieux,  cette  conception  explique  le  tait 
que  l’apparition  des  accidents  encéplialitiques  est  généralement  tardive,  à  un  moment 
l’éruption  cutanée  est  déjà  en  voie  de  régression. 

La  ([uestion  de  la  tliérapeutiquc  n’est  pas  envisagée,  par  suite  de  la  carence  d’acqui¬ 
sitions  nouvelles  dans  ce  domaine,  fin  tenant  compte  des  données  cliniques,  anatomo- 
Pathologiiiues  et  biologiipies  mises  en  évidence  dans  le  rapport,  on  peut  proposer  la 
olassification  suivante  îles  rapporteurs  ne  se  dissimulent  pas  ce  qu’elle  peut  avoir  do 
précaire  ou  d’incomplet). 

Groupe  1.  —  Fièvres  éruptives  à  caraclèrc  septicémique  (vaccine,  rougeole,  varicelle. 
Variole,  rubéole).  Affections  aiguës,  avec  exanthème  spécifique,  avec  phase  scpticé- 
hfique,  rapport  chronologique  net  entre  l’éruption  cutanée  et  phénomènes  encépha- 
litiqucs.  Pathogénic,  vraisemblablement  univoque  ;  notable  ressemblance  des  lésions 
anatomo-pathologiques. 

En  annexe  :  scarlatine,  encéphalite  disséminée  aiguë. 

Groupe  11.  --  Afiections  disparates  (grippe,  broncho-pneumonie,  enférile,  exsieose, 
otc...).  Groupe  d’attente. 

tironiic  111.  ■ — •  Co([uelnche.  Itvolution  subaignë,  germes  localisés  dans  les  A  oies  res])i- 
ratoiros,  riMc  possible  de  l’endotoxine  coqueluclieuse  ;  lésions  analomo-pathologiques 
•listinctes  :  congestion,  méningite,  dégénérescence  des  cellules  corticales,  pas  d’atteinle 
particulière  à  la  substance  blanche. 

Groupe  IV.  — •  Oreillons  :  infection  limilée  d’abord  vraisemblablement  à  l’encéphale 
et  dont  les  localisations  habituelles  périphériques  ne  seraient  que  secondaires.  Ce  serait 
Une  encéphalite  primitive  de  la  catégorie  des  infections  à  virus  neurotrope.  Notions  bio¬ 
logiques  très  incomplètes  ;  absence  presque  totale  de  documents  anatomo-patholo- 
fe'iques.  L.-V.  B. 
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SeUo  S(!iuir,(‘.  ciHisac.m'  à  la  (liscussiiin  ilu  |)i'(jl)l«iiii' (le  la  harriciia^  li6rtialo-((ncéplia' 
li(Iuo,  élail,  liiiiiorée  «le  la  présence  de  M"''  I.in.\  Sri'aiN,  pral’esseiii'  de  physiolofcic  à  rUiU- 
vci'.sil.éde  iMascaii,  daiil  les  uaitiPreiises  l■e<•|lel■c.lles  sur  la  «pieslieu  seul,  bien  ((orinucs- 

La  barrière  hémato-encéphalique,  par  M""  Sthiin  fMascinil. 

Dans  im  brillaiil.  ((xpasé,  desUné  à  iriLradiiire  la  discaissiiin,  l'auleiir  silaie  le  jiroblèi»® 
dans  l(!  c.adi’c.  d((  la  pal.liabü'ie  aénér'alu  dii  sy.sU'ime  iKü'veiix  (;eid,ral  el  re.lraec  les  priii' 
cipales  él.api's  de,  ses  reeliei’clies  [(orsaiinelles. 

La  barri(ire  liémat,()-(ineépliali((iie  esl,  l’eul.ilé  [diysiolapiipie  à  ]a(iuelle  il  fauL  all-W' 
buer  le  rôle  princ.ipal  dans  les  éclianpes  enire  le  sans,  le  li(jnide  eéplialn-raidiidien  et  Icï* 
tissus,  i.e  parallélisme  ipii  existe  entre,  raetinn  d’nn((  sidistaina;  dininée  sur  le  système 
nerveux  et  .son  passade  dans  le  liipnde  ((éplialn-raeliidien,  inantre  ((ue  ce  dernier  doit 
être  considéré  comme  le  vélncule  des  e.xcitants  chimiques.  Ceux-ci  peuvent  passer  dans 
le  liipiide  on  (M.re  retenus  par  la  baiaàère,  dont  le  l'onctionnement  peut  être  dilîérent 
dans  la  .série  animale,  dili'éiasnt  aussi  d'après  le.s  individus,  ce  ipii  pourrait  expliquer  !«* 
variations  ijui  s’observent  dans  la  lolérance  vis-à-vis  des  poisons  du  système  nerveux. 
I.a  (amnaissauce  de  ces  modifications  pourrait  e.xpliquer  de  nomlireux  pliénomèm*» 
physiolof,dipies,  patliolopiijues  el,  lhérapeuli([ucs. 

La  morphologie  de  cette  b  irrière  est  dillicile  à  étudier  d’une  manière  directe,  mai® 
dans  les  cas  patholoqii[ues  on  ïamstate  ipi’il  existe  un  parallélisme  entre  les  altération» 
de  certains  de  ses  éléments  et  celles  du  li.ssn  nerveux.  I.orsiiuc  la  perméabilité  de  la  bar¬ 
rière  est  au^îinentée  pour  les  sulistances  cristallo'ides,  les  ailérations  predoimnaute.’ 
siègent  au  nivajau  des  plexus  choro'ide.s;  loi'Si[u’elle  est  augmentée,  pour  les  substances 
collo'ides.  les  alLéraüous  prédominent  sur  l’eudothélium  des  capillaires  et  des  précapU" 

1  dres.  l.’auteur  montre  l’importance  de  la  substance  employée  pour  déterminer  la 
perméabililé  :  lorsi[ue  la  liarrière  est  altérée,elle  peut  l’étre  dans  des  sens  dilTérents  jiour 
les  diverses  sulistances.  L’altération  peut  être  qualitative  et  quantitative  et  il  faut  dis¬ 
tinguer  d’autre,  pai't  la  pe.rméabilité  aux  substances  pour  lesipielles  la  barrière  l'onctionhC 
normalement,  de  la  perméabilité  aux  substances  d’expérience. 

linfiii,  après  avoir  souligné  l’importance  des  modilications  de  la  composition  du  sang 
ou  des  humeurs  dans  cette  étude,  l’auteur  montre  qu’il  faut  tenir  compte  également  des 
propriétés  encore  dilliciles  à  déliiiir  de  la  cellule  vivante,  qui  scmlilent  bien  déiia.sscr  le 
cadre  des  réactions  purement  physhines  ou  cliiiniques,  telles  qu’ellesnous  apiiarahssent 
en  deliors  des  organismes  vivants. 

Disnissinn.  —  .\I.  li.  Du.iahdi.x  insiste  sur  le  rôle  de  rinflammation  dans  les  modili- 
catious  de  la  barrière  liémato-encéplialiipie  et  montre  que  les  réagincs  syphilitiques 
peuvent  passer  dans  le  liquide  cépii  ilo-r.ichidien  à  la  suite  d’une  infection  banale.  La 
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niodificiiUoii  de  la  perincaliilità  asl  sàlecUve'.  el  les  quanlilés  de  rcapines  qui  passent 
peuvent  être  évaluées  pai'  la  déleriui nation  de  l’index  de  pcrniéahiiité. 

.  h.  VAN  liouAiUiT  envisage  le  point  de  vue  elinique  et  montre  comment  les  notions 
iiouvelies  sur  le,  ronetiounemeut  de  la  barrière  hémato-encéphalique  ])euvenL  expliquer 
certaines  erreurs,  notamment  en  ce  (pji  concerne  la  valeur  atlribuée  au  taux  de  la  gly- 
corachie  dans  r(uuH!phalile, 

bt’autre  part,  la  détcu-miuatiou  du  eoelticient  de  perméabililé  i)ar  la  méthode,  des  bro¬ 
mures  a  iiermis  une  (ïxtensiou  intéressante  de  ces  notions  au  domaine  psychiatrique, 
notamment  en  e.e  (pu  coneerne  la  schizophrénie,  la  cyclothymie  et  l’épilepsie,  ('.es  re¬ 
cherches  sont  utiles  aussi,  relativement  au  problème  de  la  voie  d’introduction  des  médi¬ 
caments  destinés  à  agir  sur  le  systèim^  nerveux. 

-M.  .\.  l.Ei-  (buninde  si  nos  e.onnaissances  actuelles  sur  le  fonctionnement  de.  la  bar- 
l'ière  piirmettent  d’expli(pi(U’  pourapmi  certains  micro-organismes  de  dimensions  relative¬ 
ment  grandes,  tels  ([ue  les  trypanosomes,  passent  dans  le  liquide  dès  le  début  de  ralïec- 
Linn,  tandis  (pu!  des  microbes  beaucou|(  plus  petits  sont  au  contraire  retenus. 

■\I.  I.ni'nviin  de  .Xiiiiic  a  constaté  ((ue  le  passage  des  virus  à  travers  la  barrière  peut 
être  favorisé  par  l’action  de  certaines  substances,  ainsi  que  par  un  traumatisme  même 
léger.  I. 'action  de  ce.  derniiu'  est  fugace  et  cette  constatation  ouvre  des  horizons  nou¬ 
veaux  sur  le  ('('de  du  traumatisme  eu  c.lini(jue.  l.a  [(erméabililé  do  la  barrière  aux  arsé- 
iiicaux  a  été  trouvée  diminuée  après  la  malarisation,  ('.omment  expliquer  que  ces  médica¬ 
ments  se  montrent  plus  actifs  apris.s  le  traitement  malari(pic  ? 

M.  lini.:.Mi.m  m(mtr(!  la  grande  complexité  du  problème  et  pense  ([u’il  peut  y  avoir 
modification  de  la  permé'ibilité  sans  (ju’il  y  ait  nécessairement  modilication  de  la  bar¬ 
rière.  notamment  dans  1((S  varii(tions  de  l’équilibre  de  1  lonnan . 

.'t.  IJivitv  demande  s’il  est  passilde  d’expliquer  pourquoi  la  barrière  peut  être  per- 
mé'ible  dans  un  sens  et  non  dans  l’autre  et  pense  (pie  l’élude  du  substratum  anatomique 
ha  ces  mélanismes  ne  doit  fias  être  négligée. 

Miio  S  riiiiiN  répond  aux  divers  orateurs  et  mrmtre  que  les  résultats  de  ses  expériences 
confirment  dans  leur  ensemble  les  idées  de  .M.  Dujaiidin  dont  le  point  de  départ  a  été 
surtout  clini(iue. 

1. 'auteur  insiste  sur  rimportaucc  du  facteur  vie  :  la  barrière  n’est  pas  seulement  un 
liltrc,  et  pour  les  m  déculos  comme  pour  les  micr(d(es,  les  dimensions  des  corps  qui  pas- 
se-nt  n’interviennent  pas.  Parmi  des  corps  très  analogues  au  point  de  vue  chimique,  les 
uns  peuvent  être  retenus,  taudis  que  les  autres  passent. 

fuî  «  filtre  »  ser.iit  sélectif  d  ins  le  stucs  s  ing-liqaide  et  il  jouerait  le  rùle  (lesou|)aia' 
'le  sûreté  d  ins  le  sens  opposé.  Il  s’agit  de  [diénomènes  d'activité  cellulaire,  et  non  pas 
«eulemeid.  de  questions  mécaniques  ou  physico-e,himi(iues. 


L.  V.  H. 
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LEY  (R.-A.),  SELS  ol  VAN  BOGAERT  (L.).  Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  de 
narcolepsie.  Journal  de  Neurologie  el  de  Psi/cliialrie  belge,  XX  XII,  n"  8,  août  1932, 
p.  503-509. 

Observation  d’iin  lionime  tic  05  ans,  sans  aucun  antécédent  important  qui,  à  la  suite 
de  quclquc.s  céplialées,  est  i]ris  d’accès  de  narcolepsie.  Ceux-ci  évoluent  vers  une  t(!n- 
dance  à  la  somnolence  continue,  sans  que  l’examen  somatique  révèle  aucune  modifi¬ 
cation  cardio-rénale  ni  aucune  intoxication  pouvant  expliquer  l’apparition  de  ces 
symptômes.  Neuf  jours  avant  la  mort  survient  une  hypersomnie  continue,  avec  double 
extension  de  l’orteil,  et  par  moment  respiration  de  Clieynes-Stokes.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  montre  l’existence  d’une  xanthochromie,  avec  hyperalbuminose,  sans  réaction 
cellulaire.  11  survient  une  légère  ascension  de  la  température  avant  la  mort.  L’autopsie 
a  permis  de  constater  qu’en  dehors  des  lésions  de  sclérose  artérielle  très  modérées  et 
normales  à  l’àgo  du  sujetet  d'un  processus  d’épondyrnito  légère  au  niveau  des  paroisdu 
111®  et  du  IV®  ventricule,  il  n’existe  que  des  phénomènes  de  congestion  vasculaire  dif¬ 
fuse.  Ce  n’est  (ju’au  niveau  de  la  protubérance  qu’on  observe  quelques  minuscules 
foyers  malaciques  paravasculaires  qui  ne  sont  décelables  qu’au  plus  minutieux  examen. 
On  ne  trouve  de  foyer  important  nulle  part  dans  la  substance  grise  ou  la  substance 
blanche  qui  puisse  expliquer  la  symptomatologie  observée.  Il  s’agirait  donc  là,  selon  les 
auteurs,  d’un  cas  de  narcolepsie  essentielle  pure  do  tout  substratum  organique  déce¬ 
lable.  G.  L. 

LAEDERICH  (L.),  MAMOU  fH.),  BEAUCHESNE  (H.)  el  VAISMAN  (A.).  Etude 
anatomo-clinique  et  expérimentale  d’un  cas  de  chorée  aiguë  mortelle.  Bull. 

el  Mém.  de.  la  Sociidé  médicale  des  Ilôiiilaux  de  Paris,  3®  série,  dB"  année,  n»  23,  4  Juillet 
1932,  séance  du  24  juin,  p.  1079-1080. 

Une  jeune  femme  de  25  ans  présente,  à  la  suite  d’une  angine  d’allure  phlegmoneuse, 
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une  polyarthrite  subniguë,  modérément  fébrile,  qui  traîne  pondant  près  de  deux  mois, 
incomplètement  soulagée  par  un  traitement  salicylé  d’ailleurs  insuffisant.  Il  existe  un 
petit  souffle  au  cœur,  au  niveau  de  la  mitrale.  L’administration  de  salicylate  de  soude 
n  plus  fortes  doses  pondant  une  semaine  soulage  les  articulations,  mais  n’empêcbe  pas 
l’apparition  d’une  chorée  aiguë,  bientôt  très  violente,  av'co  nèvre  élevée,  agitation  mo- 
i-eioe  incessante,  troubles  psychiques,  finalement  compliipiée  de  parésie  des  membres 
inférieurs  et  de  rétention  d’urine.  La  mort  survient  dans  l’hyperthermic  et  le  coma  un 
mois  après  le  début  de  la  chorée. 

L’autopsie,  outre  l’existence  d’une  endocardite  végétante  de  la  mitrale  et  d’une  né¬ 
phrite  épithéliale  aiguë,  a  montré  l’existence  des  lésions  suivantes  au  niveau  du  sys¬ 
tème  nerveux  :  dans  le  cerveau,  les  lésions  siègent  exclusivement  au  niveau  du  cortex 
des  régions  pariétales,  temporales  et  occipitales.  Ces  lésions  consistent  surtout  en  une 
dilatation  intense  des  vaisseaux  avec,çà  et  là, accumulation  de  monocyteset  de  cellules 
granulo-graisscuses.  En  profondeur  et  au  voisinage  du  septum,  il  existe  des  foyers  hé- 
morragi([ues,  des  lésions  inflammatoire-s  vasculaires,  des  cellules  étoilées  et  de  rares 
macrophages  disposés  en  foyer  autour  des  vaisseaux.  Dans  la  région  pariétale  surtout, 
on  voit  de  petits  manchons  périvasculaires  et  des  petits  foyers  d’encéphalite.  Au  voisi¬ 
nage  do  ces  foyers,  il  existe  dos  lésions  cellulaires  nettes.  Il  existe  en  outre  de  petites 
hémorragies  dans  la  substance  blanche.  L’examen  de  réeoroe  frontale,  des  noyaux  gris 
centraux,  des  pédoncules,  de  la  protubérance  ne  montre  aucune  lésion. 

Les  recherches  bactériologiques  n’ont  révélé  aucun  germe  du  vivant  de  la  malade. 
A.  l’autopsie,  la  culture  dos  centres  nerveux  est  restée  stérile.  Dans  les  viscères  et  dans 
les  végétations  endocardili(pies  on  a  isolé  dos  germes  anaérobies  et  un  entérocoque  ré¬ 
sultant  très  probablement  d’une  infection  cadavérique. 

lœs  autours  discutent  longuement  la  nature  de  cette  chorée  à  laiiuelle  en  dernière 
ànalyse  ils  ne  peuvent  attribuer  une  étiologie  précise.  C.  L. 

D’HOLLANDER  (F.)  et  ROUVROY  (Ch.).  Les  lésions  cérébrales  dans  la  dé¬ 
mence  précoce.  Nouveaux  cas.  Journal  de  Neurologie  el  de  P.y/chialrie  belge, 
XXXII,  n»  fi,  juin  1932,  p.  353. 

Ce  sont  des  lésions  d’inflammation  chronique  disséminées  à  tout  l’encéphale  et  à 
tous  ses  tissus  :  cellules  nerveuses,  névroglie,  pie-mère  et  vaisseaux  cérébraux  et  mé¬ 
ningés.  Le  processus  est  encore  en  pleine  évolution.  A  côté  de  lésions  de  sclérose  se 
Voient  des  lésions  hyperplasiques  encore  en  pleine  activité  :  foyers  du  prolifération  con- 
■ienetive  au  niveau  des  méninges  et  dos  vaisseaux,  petits  foyers  do  granulomes,  nodules 
'nfoctieux  méningés,  foyers  do  microglio  et  de  gliose,  infiltration  lymphoïde  do  la  paroi 
des  vaisseaux  et  do  leur  gaine.  Comme  phénomènes  régressifs,  l’auteur  a  constaté  des 
lésions  de  dégénérescence  hyaline  et  amyloïde  avec  fonte  des  cellulos  ganglionnaires, 
des  lésions  de  nécrose  paravasculaire  consécutives  aux  hé.'narragies  très  fréquentes  dans 
les  cas  observés. 

Les  auteurs  pensent  (jue  ces  lésions  appartiennent  en  propre  au  processus  nosolo¬ 
gique  de  la  démence  précoce  dont  on  ignore  d’ailleurs  encore  le  facteur  causal. 

G.  L. 


PHYSIOLOGIE 

TOSIMITU  KAIVA.  Le  métabolisme  basal  chez  le  lapin  thyroïdectomisé  et 
surrénalectomisé  et  chez  le  lapin  influencé  par  le  traitement  thyroïdien. 

The  Tohoku  Journal  of  experimental  Medicine,  XIX,  n“  1-2,  mai  1932,  |).  93-11.3. 

T.  Il,  N»  fi,  DliCEMUnE  1932. 
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sur  les  effets  cardio-vasciilaires  de  l’adrénaline.  Comptes  rendus  des  séances 
de  la  Société  de  liiolorjie,  CX,  11“  27,  29  juillet  1932,  p.  1071-1073. 
f-i  s|)iu'lenic  inieoUuî  par  voie  rachiilieimo  fiiez  le  chien  exerce  sur  les  eriets  eardio- 
'usculaires  do  1  adr'eualino  des  modillcalidus  analojiues  à  celles  que  produit  la  cocaïne 
flans  lo.s  mêmes  condi Lions  sur  ces  mêmes  eflets.  Ces  résultats  conlirment  l’analofrie 
ilej.i  sifinalee.  par  1  aiileui'  des  propriétés  dépressives  médullaires  des  anesthésiques  lo¬ 
caux  et  de  la  sparleine.  (t.  L. 

REMLINGER  (P.)  et  BAILLY  (J.).  Contribution àl'étude  du  passage  du  virus 
rabique  dans  le  lait.  Comjdes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CX. 
n“  19,  3  juin  1932,  ji.  239-2-1 1 . 

I-e  passage  du  virus  rabique  dans  le  lait  an  cours  de  la  rage  cliniipie  ou  expérimentale 
H  a  fait  l’objet  que  d’un  petit  nombre  de  travaux.  An  cours  des  exiiériences  pi’atiquées 
par  les  auteurs, les  inoculations  ont  iiorlé  sur  la  glande  mammaire  (piatre  fois  et  sur  le 
lait  lui-même  39  lois.  Deux  résultats  jiositifs  seulement  on  été  obtenus,  l’un  chez  un 
cobaye  inoculé  dans  la  chambre  aidérieiiro  avec,  dn  lait  prélevé  cliez  nn  cobaye,  la 
veille  de  sa  mort,  i’anlre  chez  un  cobaye  inoculé,  également  dans  lacliambro  antérieure, 
avec  une  émulsion  de  mamelle  de  cobaye,  préUn’ée  aussitôt  après  le  décès.  Ces  résultats, 
eu  très  grande  partie  négatifs,  cadrent  bien  avec  le  petit  nombre  de  faits  positifs  que  les 
autours  rapportent.  C’est  à  titre  tout  à  fait  exceptionnel  que  le  lait  renferme  du  virus. 

l’on  ajoute  à  cela  ijiie  le,  virus  rabiipie  ne  résiste  jias  à  une  température  de  fib»  prolon- 
Sce  (jnehiues  minutes,  et  aussi  (|u’au  cours  de  la  maladie  la  sécrétion  lactée  se  tarit  très 
vite,  on  Conçoit  que  ce  n’est  ]ias  sans  raison  que  la  législation  sanitaire  est  muette  sur 
les  mesures  à  prendre  à  l’égard  du  lait  des  bovins,  des  ovins  et  des  caprins,  mordus  par 
des  animaux  enragés.  G.  L. 

Daniel  (C.),  CRAINIGIANU  (A1.)  et  MAVRODIN  (D.).  Recherches  sur  la 
tension  artérielle  dans  la  rachianesthésie  après  injection  intraveineuse  de 
liquide  céphalo-rachidien.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie, 
CX,  n»  27,  29  juillet  1932,  p.  1137-1139. 

Il  ressort  des  recherches  des  auteurs  que  l’injection  intraveineuse  de  liquide  céphalo- 
l'achidien  produit  une  hypertension  duc  à  certains  principes  ]ilus  ou  moins  inconnus 
(probablement  hyiiophyse  postérieure).  On  a  obsei'vé  l’hyjieiicnsion,  même  après 
l'injection  de  2  cinc.  de  liquide,  tandis  que  l’introduction  d’une  quantité  égale  d’eau  dis¬ 
tillée  ou  de  sérum  ]ihysiologi<jue  ne  produit  aucune  modilication  de  la  tension.  L’hypo- 
lension  iiresqiie  cons-tante  dans  la  rachianesthésie  paraît  être  due  jiour  sa  plus  grande 
partie,  ]ilntê)t  au  Iraumatisme  opératoire  qu’à  l’anesthésique  rachidien.  L’injection 
l'd,raveiueuse  de  li(|uide  céiihalo-rachidien,  jiar  ses  effets  hypertensifs,  représente  un 
"loyen  iirojihylactiquc  contre  les  accidents  rachianeslhésiqnes. 

G.  L. 

KReezeR  (G.)  (présenté  par  L.  Lapicque).  Changements  dans  l’excitahilité 
réflexe  sous  l’influence  de  diverses  substances  appliquées  sur  le  thalamus 

Comples  rendus  des  séances  de  la  Sociélé  de  Biologie,  LX,  n“  23,  P’f  juillet  193-2,  p  (niq- 
990. 

l’our  étudier  l’influence  du  thalamus  sur  l’activité  réflexe  médullaire,  l’auteur  a 
cherché  à  déterminer  l’effet  de  quelques  substances  appliquées  directement  sur  le  tha¬ 
lamus,  sur  l’excitabilité  du  réflexe  croisé  chez  les  grenouilles.  11  donne  le  détail  de  ses 
expériences.  q,  l 
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RAVENTOS  (J.).  Actions  de  la  nicotine  sur  la  conduction  nerveuse  dans  la  pré¬ 
paration  neuro-musculaire.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Soeiélé  de  lUologic, 
ex,  11°  23,  le  1"  juillet  1932,  ji.  739-741. 

La  nicotine  en  solution  diluée  de  10  à  0,5  %  empêche  la  conduction  des  slimuli 
moteurs  dans  la  iiréparation  neuro-musculaire.  La  c.onduction  afférente  du  stimulus 
rcflcxofîène  est  bloquée  jiar  des  solutions  encore  plus  diluées  (1  pour  mille).  G.  L. 

LEULIER  (A.).  BERNARD  (M'"'  A.)  et  RICHARD  (A.).  Potassium  et  chronaxie 
dans  la  dégénérescence  musculaire  expérimentale.  Comptes  renitiis  des  séances 
de  ta  Société,  (te  liiologie,  G.X,  ii"  21,  1 1  juillet  1932,  p.  848-819. 

La  section  du  sciatique  ipii  détermine  une  élévation  de  la  ebronaxie  entraîne  un  désé- 
(piilibre  marqué  de  la  comiiosition  minérale  du  musele.  Au  bout  de  20  jours  ou  obtient 
de.s  ebiffres  voisins  de  ceux  (|u’on  note  au  40°  et  au  54“  jour,  qu’il  s’agisse  du  potassium 
ou  de  la  e.hrona.xie.  La  ebronaxie  ne  croît  pas  [inqiortionncllement  à  la  perte  de  potas¬ 
sium,  mais  les  elironaxies  les  jiliis  fortes  sont  ordinairement  observées  dans  les  muscles 
les  jilus  pauvres  en  métal  alcalin.  Lorsipic  le  potassium  est  abaissé  aux  environs  de  3  la 
ebronaxie  oscille  autour  de  5  et  G.  él.  L. 

PONTHUS  (P.).  Sur  l’inégale  sensibilité  aux  couleurs  des  parties  périphé¬ 
riques  de  la  rétine.  Comjdes  rendus  des  séances  de  ta  Société  de  Ttiologie,  GX,  n”  21, 

I  I  juillet  1932,  p.  851-85G. 

Sans  revenir  à  rancienne  théorie  de  Yung-Ilelndioltz  ([ui  admettait  l’existence  de 
trois  sortes  d’é.lémetd.s  niu'veiix  rétiniens  spécialisés  pour  la  perception  du  rouge,  du 
v<ïrt  et  du  violet,  il  semble  cpi’il  soit  possible  de  considérer  comme  vraisemblable  qu’un 
même  élément  jéliineu  |)ossède  une  inégale  semsibililé  pour  la  perception  de  ces  (rois 
couleurs,  sans  ipi’on  puisse  expliquer  ce  fait  ]iar  des  relations  pliysi(|ues  simples. 


SANTENOISE  (D.).  Mise  en  évidence  et  isolement  de  la  vagotonine.  ISiit.  de 
V .Xcaitémie  de.  Alédecine,  9G“  année,  3“  série,  f'.VlI,  n“  21,  séance  du  31  mai  1932, 
II.  738-743. 

IJans  nue  prenUèi'c  série  de  recberebes  rauleiir  a  jiu  démonirer  (pie  le  jiancréas  dé¬ 
verse  en  ipianlités  pbysiologi(|uement  actives,  une  substance,  vagotonisaide  ipie  l’on 
retrouve  non  senlement  dans  le  sang  efférent  de  la  glande,  mais  encore  dans  le  sang  arté¬ 
riel,  carotidien  en  particulier.  Lue  seconde  série  de  recberebes  a  permis  de  conclure  que 
ce  pouvoir  xagotimisant  déversé  par  le  pancréas  n’était  pas  dfi  à  l’insuline,  mais  devait 
appartenir  à  une  autre  bormone.  Une  troisième  série  de  recberebes  a  pcriiUs  d’extraire 
du  pancréas  cette  nouvelle  hormone  panoréatiipie  à  la(|ue,lle,  l’auteur  a  donné  le  nom  de 
vagolonine,  en  la  séparant  de  l’insuline  et  des  substances  clioipiantes  ou  à  aelion  bypo- 
tensive  immédiate.  L'auteur  donne  le  détail  de  l’ensemble  de  ces  recberebes. 


GRZYCKI  (Stefein).  La  créatinine  et  l’acide  lactique  du  sang  au  cours  du  téta¬ 
nos  du  cheval.  (Comptes  rendus  des  séances  de.  ta  Société  de  lUoUxjie,  GX,  n"  24,  11  jviil- 
let  1932,  p.  799-801. 

Le  tétanos  semble  intéresser  le  glycogène  des  muscles  et  n’a  rien  à  voir  avec  une  dégé¬ 
nérescence  (lui  semble  caractéristique  et  qui  se  manifeste  par  l’augmentation  rie  créa¬ 
tinine  dans  les  urines.  G.  L. 
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ANGELESCO  (G.)  et  CHAUCHARD  (A. -B.)-  Modification  de  l’excitabilité  du 
nerf  splénique  et  de  la  rate  sous  l’influence  de  l’adrénaline.  Comptes  rendus  des 
séances  de  la  Société  de  Biologie,  CX,  n.“  21,  17  juin  1932,  ]).  4,')9. 

I-e  fuit  que  I(‘,  raccoui-eisscinenl  tlu  temps  de  sommalion  suus  l'iul'IucmM!  de  l’adréna¬ 
line  correspond  à  une  diminution  declironaxio  de  la  rate  dans  les  mêmes  conditions, 
apporte  une  nouvelle  conlirmation  à  la  théorie  de  Lapicque  sur  le  rouctioimeinenl  des 
nerfs  itératifs,  théorie  d’après  laquelle  les  lois  de  sommalion  sont  rex])ression  de  la 
chronaxic  <le  l’élément  d’aboutissement  du  nerf. 

-Vu  point  d(^  vue  des  rnodilieatiuns  de  l’excitabilité,  l’adréjialine  apdt  sur  la  rate  et  le 
nerf  sidénicpie  dans  le  même  sens  (pie  sur  le  muscle  strié  et  squelelti(pic  et  son  nerf  mo¬ 
teur,  le  muscle  lisse  des  vaisseaux,  et  le  système  nerveux  vaso-moteur.  <1.  L. 

REMLINGER  (P.)  et  BAILLY  (J.).  L’alcoolisme  expérimental  ne  s'oppose  pas 
à  l’établissement  de  l'immunité  antirabique.  Bulletin  de  l’Académie  de  Méde- 

he  pouvoii-  rahicide  du  sérum  des  animaux  ah'oolisés  au  cours  de  la  vaccination  pas¬ 
teurienne  est  ideuli(pje  au  pouvoir  rahicide  du  sérum  des  animaux  non  alcoolisés  et 
l’alcoolisme  exjiérimental  ne,  s’oi)pose  nullemeni  à  rélahlissemeiit  de  l’immunité. 
L’expérimentation  est  ainsi  d’accord  avec  l’observation  inqiarliale  de  ce  qui  se  passe 
dans  les  Instiluts  antii'abiques  pour  montrer  que  l’alcoolisme  ne  doit  pas  (ipurer  parmi 
les  causes  d’insuccès  du  traitement.  G.  L. 

RIVOIRE  (R.)  et  KERN  (E.).  Notions  nouvelles  sur  le  rôle  biologique  du  brome. 

Presse  Médicale,  n“  55,  9  juillet  1932,  p.  1075-107G. 

Conqite  rendu  des  recherches  de  Zondek  concernant  le  métabolisme  du  brome  et  son 
rôle  en  biologie.  Après  avoir  recherché  le  taux  normal  du  brome  dans  le  sang  il  étudia 
la  bromémie  dans  certaines  ârfections,  et  en  particulier  dans  la  psychose  maniaque  dé¬ 
pressive.  Selon  lui  la  diminution  du  brome  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  est  le  seul  stigmate  humoral  de  la  psychose  maniaque  dépressive.  Il  a  également 
recherché  si  le  métabolisme  du  brome  n’était  pas  réglé  par  une  glande  à  sécrétion  in¬ 
terne  qui  jouerait  vis-à-vis  de  cet  élément  le  même  rôle  que  la  thyroïde  pour  l’iode.  Ces 
rcelierchcs  l’ont  amené  à  constater  que  rhyiiojihyso  contient  10  à  20  fois  plus  de  brome 
'|ue  les  autres  tissus,  et  que  le  brome  hypophysaire  est  presque  entièrement  contenu  dans 
le  lobe  antérieur,  le  lobe  moyen,  et  surtout  le  lobe  postérieur  n’en  contenant  qu’une 
petite  proportion.  Partant  do  cette  notion  il  entreprit  égaiement  do  doser  le  brome  du 
’uésencéphale  et  il  a  pu  constater  que  le  plancher  du  IIP  ventricule  contient  trois  fois 
plus  de  brome  (pie  les  autres  portions  do  la  région.  Cette  constatation  fait  prévoir  l’exis¬ 
tence  d’une  hormone  broméo  neurotrope  du  lobe  antérieur  de  l’hypoiihyse,  passant  de 
la  glande  au  mésenccphale  par  le  système  porte  veineux  diencéphalo-pituitaire.  Cepen¬ 
dant  les  diverses  hormones  hypophysaires  connues  jusqu’ici  ne  contiennent  jias  la 
moindre  trace  de  brome,  et  s’il  existe  une  hormone  hy])ophysaire  bruinée,  il  s’agit  donc 
d’une  substance  toute  différente.  Zondek  a  réussi  à  extraire  du  lobe  antérieur  un  prin¬ 
cipe  Contenant  (15  %  du  brome  hypophysaire.  Ce  jirincipc  est  hydrosolublc,  les  solu¬ 
tions  ipi’il  contient  peuvent  être  entièrement  désalbuminées  et  ne  possèdent  au¬ 
cune  des  jiropriétés  pharmacodynamiques  et  physiologiques  des  autres  hormones  hy- 
pophy.sairos  antérieures,  moyennes  ou  postérieures.  Par  contre,  cette  substance  semble 
douée  d’une  action  biologique  spécifique  sur  l’excitabilité  des  centres  nerveux  végéta¬ 
tifs.  Zondek  a  enfin  constaté  que  pendant  le  sommeil  artificiel  il  se  produit  une  auv- 
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meiitalioTi  du  bronu!  au  niveau  du  bulbe  cl  une  diminution  du  brome  hypophysaire.  A 
ce  jiropos,  l’auteur  suj'^'ère  que  riiormone  bromée  pourrait  être  uiu;  sécrétion  normale  do 
cellules  chromo|>hobes,  q,  p, 

SAKAE  MIKI.  Etude  expérimentale  du  centre  régulateur  du  métabolisme 
hydrocarboné  dans  le  diencéphale  (lixpcrimentellc  Studieu  über  das  regulic- 
rende  Zentrum  des  KohlehydratsLol'l'wechsels  im  Zwisclionhirn).  h'ukuonka-lkwadui- 
f/akii-’/.iisshi,  X.W,  n'>  û,  mai  l'.»3'l,  p.  35-37. 

hes  expérhuices  prali(|uées  sur  hi  chat  oïd,  abouti  aux  e<jn(dnsions  suivaid.cs  :  lorsc|u’ou 
excite  une  portion  déterminée  de  la  substance  grise,  centrale  du  l.uluu’,  de  la  petite  zone 
qui  envirouiie  immédialeruent  la  portion  sn[)éri(iur(!  d(î  la  paroi  du  III"  venlrieulo  (pii 
avoisine  en  arrière  le  luber,  on  observe  durant  3  ou  4  heures  une  diiuinuliou  de  la  le- 
ncur  en  sucre  du  sang  (jusipi’à  0, 1.5  %),  nue  dirnimil.ion  de  la  teneur  en  ehlorui’es  et  nue 
auginenlation  de.  la  teneur  eu  eau.  Si  Pou  l'ait  varier  la  région,  ou  observe  une  remar¬ 
quable  diminution  de  la  teneur  eu  suci'u  (0,03(1  %),  une  augmenlalion  de  la  teneur  eu 
chlorures  (d  une  diminution  de  la  leueur  en  eau.  I. 'auteur  a  pu  établir  par  des  recherches 
histologiques  précises,  que  la  zone  excitée  répond  an  noyau  paraveiiLriculaire.  L’c.xei- 
tation  ou  la  deslrue.tiou  de  la  zone  qui  environne  le  noyau  jiaraventrioulaire  ne  jiro- 
voqiie  aucune,  altération  remaisiuable  do  la  teneur  en  sucre.  Il  n’existe  pas  de  relation 
directe  entre  ces  modilications  dos  échanges  hydrocardoiiés  et  une  anomalie  tonction- 
nelle  du  centre  thermii[no  ou  du  centre  hypnirpie. 

Des  expériences  ont  montré  que  l’on  ne  inodilie  pas  la  teneur  eu  sucre  chez  des  ani¬ 
maux  dont  on  élève  la  température  et  doid,  on  a  détruit  le  tuber,  tandis  que  la  teneur 
en  sucre  est  diminuée  chez  l’animal  témoin.  De  même,  pai’  le  rerroidissement  de  l’animal 
dont  ou  a  préalablement  déirnit  le  tuber,  les  échanges  hydrocarbonés  ne  varient  pas 
non  plus  nid.ablemeut,  tandis  (|uc  chez  l’auimal  témoin  la  teneur  en  sucre  du  sang  aug¬ 
mente.  Dans  les  mêmes  conditions  l’alimentation  provoiiue  un  abaissement  de  la  teneur 
en  sucre  et  du  nombre  de  leucocytes  qui  augmentent  chez  l’animal  témoin. 

I. 'excitation  ou  la  destruction  d’une  partie  des  hémisidières,  du  noyau  rouge,  du 
corps  do  Luys,  du  thalamus  ou  des  tubercules  quadrijumeaux  ne  firovo(iue  pas  la  modi¬ 
fication  constatée  chez  l’animal  témoin.  I. 'auteur  en  conclut  ipje  le  centre  régulateur 
du  métabolisme  hydro-carboné  S((  trouve  dans  le  noyau  iiaravamtriculaire. 


SÉMIOLOGIE 

GORRITI  (F.).  Signitication  de  la  polydypsie  en  psychopathie  (Signilicacion  do 
la  polidi))sia  psicopal ica).  Scmaiiii  Mi'dicii,  n"  II,  11(31. 
h’auteur  rapporte  10  observations  ih(  polydypsie  psychopatliicpie,  à  pnqios  desquelles 
il  insiste  sur  e.erlains  e.arae.tèia^s  de  ce  symptOme.  11  note  en  particuliei'  ipi’il  ne  consti¬ 
tue  pas  le  caractère  spéeilicpie  d’un((  maladie  numtahn  id,  (pi’on  pe(d,  le  nsncontrer  aussi 
bi(m  dans  la  démence  précoce  (pie  dans  la  démence  sénile,  que  dans  l’idiotie  et  même 
que  dans  l’idiotie  épileptiipie  dont  il  rapporte  un  cas  dans  son  exposé.  Il  admet  ([ue, 
dans  les  délires  systématisés,  la  polydypsie  systématiipie  révèle  |■ré(plemment  un  trou¬ 
ble  jirol'ond  de  la  emnesthésie  ipie  l’on  peutdiagnostiipiersuree  seul  symptôme,  et  ipi’eii 
même  temps  elle  est  d’un  pronostic  grave  r/uo  ail  viliini.  é'..  1,. 

DEMIANOWSKA  (M.).  Contribution  à  la  symptomatologie  des  lobes  frontaux. 
Hocziiik  l’siiclijiilri/czni/,  .Wlll/.KI  X,  ll)3‘2,  p.  330. 

Résumé  d’observations  de  7  cas  de  tumeur  des  lobes  l'ronlaux.  Dans  tous  les  cas,  la 
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céphniée  exisLnit,  vai'iiible  dans  suii  intensité,  et  dans  deux  des  cas,  localisée  exclusive- 
ment  du  côté  de  la  tuinenr.  Dans  doux  cas,  l’auteur  observa  des  vertiges  avec  vomisse- 
lïients  ;  dans  aucun  des  cas  on  n’observa  de  bradycardie.  Il  existait  une  stase  papillaire 
dans  cinq  cas,  dans  un  des  deux  autres,  une  atrophie  optique  unilatérale,  et  dans  le  der¬ 
nier  il  n’existait  aucun  trouble  du  tond  d’œil.  On  n’a  obsei’X’é  radiologiquement  des 
signes  d’Iiypei'tension  intracrânienne  ipie  dans  l’un  des  cas,  et  dans  un  autre,  on  a  |iu 
constater  la  de.struction  de  la  selle  turcique.l.a  radiographie  du  crâne  s’est  montrée  nor- 
nialeclie.z  lereste  des  malades.  Chez  trois  desmalades  on  a  trouvé  une  lynqibocytoseavei' 
hyporalbuminose  dans  li^  li([uide  céphalo-rachidien,  filiez  tous  les  malades,  il  existait 
des  trouhles  jisycliiqucs  qui  ont  même  précédé  tous  li'S  autres  symptômes  chez  quatre 
d’entre  luix.  Dans  eiui[  des  cas,  il  existait  un  tremblement  plus  maripjé  du  côté  de  la 
tumeur. 

filiez  deux  malades  dont  le  corps  calleux  avait  été  atteint  il  existait  des  troubles  de 
la  rnaridie  (d,  de  l’eipidibre,  et  chez  (piati'C  d’entre  eux,  il  existait  nue  ataxie  frontale,  fin 
a  également  oliservé  du  nystagmus  chez  ipiatre  d’entre  eux,  avec,  chez  l’un,  des  réac¬ 
tions  labyrintldques  fliminuées  du  côté  de  la  tumeur.  Le  signe  de  la  préhension  forcée  a 
été  observé  chez  un  malade  dont  le  corps  calleux  était  atteint.  L’auteur  donne  encore 
én  détait  toute  la  sym|)tomatologie  de  cos  ca.s,  et  conclut  que,  en  dehors  dos  troubles 
de  la  parole  et  des  trouhles  do  l’odorat,  il  n’y  a  guère  de  signes  pathognomoniques  de 
lésions  fies  lobes  Irontaux.  G.  L. 

HENRI  CLAUDE.  L’hystérie  dans  ses  rapports  avec  divers  états 
psychopathiques.  Enréplidle,  .\XVII,  n"  G,  juin  11132,  p.  44!l-458. 

L’existence  de  formes  mentales  de  l’hystérie  a  été  et  reste  encore  très  discutée,  pour 
deux  raisons  :  d’abord  le  domaine  de  l’hystérie  est  d’une  façon  générale  assez  mal  déli- 
hlité,  et  il  est  diflifule  de  préciser  quelles  sont  les  affections  que  l’on  peut  rattacher  à 
cette  psychonévrosc.  D’autre  part,  les  manifestations  que  l’on  est  tenté  de  qualilier 
d’hystériepics  sont  bien  souvent  unies  à  des  états  psychopathiqueT qu’elles  précèdent 
parfois ,  auxipiolles  elles  se  surajoutent  d’autres  fois,  et  les  liens  qui  les  unissent  sont  encore 
•nsuflisamment  délinis.  L’auteur  essaye  do  tenter  un  rapprochement  entre  un  certain 
nombre  ih^  troubles  psychonévropathiiiues,  relevant  de  la  psychasthénie  et  do  l’hystérie, 
avec  les  états  dits  schizoïdes  en  raison  des  analogies  que  jirésentent  ces  affections.  11 
Pi'opose  meme  de  réunir  ce  groiqie  d’affections  sous  le  nom  de  schizoses. 

Après  avoir  étudié  les  divers  troubles  moteurs  fonctionnels,  caractéristiques  de  l’iiys- 
•érie,  il  passf;  à  la  cpiestion  de  l’état  mental  hystérique.  Puis  il  étudie  les  crises  de  soin- 
nieil  et  les  manifestations  confusionnelles.  11  comiiaro  ces  différents  étals  et  les  proces¬ 
sus  (le  dissociation  des  éléments  actifs  de  la  personnalité  qu’ils  comportent,  avec  ce 
même  processus  des  états  dits  psychasthéni(iues  cl  schizoïdes.  Il  monirc  même  qu'il 
fdciste  des  stades  intermédiaires  à  ces  doux  ordres  d’affection,  et  il  conclut  que  ces 
divers  faits  clinicpjes  comportent  un  caractère  commun  ([ui  est  iirécisément  cette  dis¬ 
sociation  des  activités  fonctionnelles  plus  ou  moins  passagères  ou  permanentes. 


LEREBOULLET  (P.).  L'acrodynie  infantile.  Gazelle  des  llùiiiUiux,  V,\\  n'>  4d, 
18  mai  11)32,  p.  747-703. 

A  prop(-,s  d’une  observation  personnelle  d’acrodynie  chez  un  enfant  de  21  mois,  l’aii- 
Leur  fait  une  revue  générale  de  la  question.  Il  montre  que  c’est  avant  tout  une  affeo- 
lion  d((s  jeunes  (udaiits,  qui  revêt  s((u\-enl  une  allure  épidénnique,  jirocédant  par  petits 
foyers  isohD.  La  mdadie  ne  semble  pourtant  pas  contagieuse,  en  dépit  de  (piehpies  cas 
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HUARD  (J. -a.)  cL  berger  (L.-S.)-  Un  cas  d’hémibEdlisme.  Ballelin  de  la  So¬ 
ciété  médicale  des  Ilùpilawr.  iiniiiersitaires  de  Québec,  n“  (i,  juin  1932,  p.  178-181. 
Clu)/  un  vieillard  de  87  ans,  apparition  de  mouvements  involontaires  non  rythmes 
et  de  grande  amplitude,  du  côté  droit,  en  même  temps  (pi’iine  transformation  de  l’état 
mental.  L’autopsie  a  montré  l’existence  d’un  foyer  liérnorragiipie  envahissaid  la  lola- 
lilé  du  corps  de  Luys  gauche.  L. 

UOMENEGH-ALSINA  (F.).  Les  accidents  graves  immédiats  de  la  rachianes¬ 
thésie,  leur  pathogénie  et  leur  traitement.  Journal  de  Chirurgie,  XL,  n"  3,  sep- 
tendire  1932,  p.  371-391. 

llclation  do  diverses  expériences  pratirjuées  sur  le  chien,  concernant  les  rachianes- 
Ihésies  basses,  moyennes  et  hautes,  suivie  déconsidérations  sur  les  accidents  poslanes- 
thésiques  en  clini(pie.  <  L- 

PARHON  (C.-I.),  BALLIF  (L.)  et  CARAMAN  {M"”'  Zoé).  Acromégalie  à  évolu¬ 
tion  rapide  avec  sécrétion  lactée  prolongée  après  la  période  de  lactation.  7iul. 
lie  lu  Soc.  rounudne  de  Neundogir,  Psychiatrie,  Psychologie  el  Endocrinologie,  X,  n"  5. 

Une  jeuiK!  femme  de  20  ans  qui  a  subi  un  traumatisme  crânien  à  10  ans,  a  présenté 
des  signes  d’acromégalie  caractéristiques  à  la  suite  d’une  grossesse.  Elle  i>résente,  en 
outre,  une  persistance  do  la  sécrétion  lactée  en  dehors  de  la  grossesse.  Les  auteurs  dis¬ 
cutent  longuement  la  pathogénie  de  ces  jihénoménes.  Cl.  L. 

LARUELLE  et  DI’VRY.  Un  cas  de  spasme  de  torsion  (Dysbasie  lordotique). 

Journal  <le.  Neurologie  el  de  Psychialrie,  belge,  XXXII,  n"  8,  août  1932. 

SpasiiK!  de.  torsion  du  type,  do  la  dysbasie  lordotiqiu!  chez  iiiu!  femme  de  33  ans.  Les 
aiifeui's  discutent  l’étiologie  do  ce  symplônup  d’ailleurs  d’autant  plus  difficile  à  déter¬ 
miner  (pi’il  n’e.xisle  aucun  antécédent  familial  ou  personnel  connu  et  que  les  réactions 
hiiniorah's  se  sont  montrées  normales.  G.  L. 

LEY  (J.)  et  TITECA  (J.).  Maladie  d’Alzheimer.  Journal  de  Neurologie 
el  de  Psychinlric  belge,  XXXll,  n“  8,  août  1932,  ji.  02(1-032. 

Obs(u-vatiün  d’un  homme  de  58  ans  chez  ipn  sont  survenus  des  troubles  menlaux, 
sans  (pjo  l’on  ])uisse  trouver  aucun  antécédent  alcooli([ue  ou  syphilitique.  I.cs  auteurs 
discutent  le  diagnostic  différentiel  de  ce  syndrome.  O.  L. 

ONETO  (José  A.).  Un  cas  de  paralysie  des  mouvements  associés  des  globes 
oculaires  (Sobre  un  caso  de  paralisis  de  los  movimientos  asociados  de  los  globes 
oculares.  Jtolelin  de  Injornnicion  Ollnlmologicn,  V,  n"  2,  avril  1932,  ]).  97-101. 

1 1  existe d(!ux  types  de  |iaralysies  des  mouvements  associés  des  globes  oculaires  ;  la  ]ia- 
l'alysii!  dés  mouvements  vidontaires  du  regard  avec  conservation  des  mouvements  du 
legard  qui  obéissent  aux  incitations  réflexes,  et  la  paralysie  complète  des  mouveinent.s 
associés  des  yeux,  c’est-à-dire  celles  qui  abolissent  les  mouvements  volontaires  et  les 
mouvements  d’origine  réflexe.  Les  centres  de  l’activité  motrice  volontaire  et  réflexe 
agissent  sur  les  centres  oculo-moteurs  de  coordination.  Comme  ils  sont  séparés  les  uns 
des  autres  par  des  connexions  qui  vont  des  uns  aux  autres,  les  lésions,  lorsqu’elles  ne 
sont  pas  étendues,  ne  les  affectent  pas  tous  en  même  temps. 
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reux,  avn.c  li«vn‘,  uiio.  riiriditc  cervicale  très  intense,  puis  des  troubles  nerveux  carac¬ 
térisés  par  une  parésie  des  meml)res  supérieurs  avec  anesthésie  radiculaire,  une  exten¬ 
sion  bilatérale  île  l’orteil  avec  clonus  du  pied,  et  enfin  un  signe  du  Kerjiick  confirmé 
par  une  abondante  lymphocytose  rachidienne. 

A  la  suite  d’une  laminectomie  on  a  vu  disparaître  rapidement  la  symptomatologie 
nerveuse,  tandis  que  les  syraiitômes  pharyngés  ont  i)ersislé  beaucou])  plus  longtemps. 
Il  s’agit  en  somme  d’un  état  inl'lammatoire  rétro-pharyngé  dû  \  raisemblablement  à 
une  infection  ganglionnaire  dont  le  point  de  départ  futsans  doute  une  lésion  infectieuse 
de  la  inmpie.use  du  eavum.  (letle  infeclion  s’est  propagée  vers  la  dure-mère,  jinis  aux 
tissus  sous-dure-mériens,  et  l’cndéme  jiéri-dui'e-mérien  eouslalé  au  cours  de  l’intervention 
a>;pUi[ue,  les  ae.ciilents  spinaux  doiU,  le  type  clinique  était  en  somme  celui  d’une  légère 
compression  de  la  rnoellic  <1.  b- 

PAGNIEZ  (Ph.).  A  propos  de  l’abolition  non  syphilitique  des  réflexes  tendi¬ 
neux.  Un  cas  d'aréflexie  et  d'épilepsie.  Jliil.  el  Mnn.  de  lu  SoriHé  mcilicalc  di's 
Unjninn.v  de  Piiris,  ;i''  série,  -IS''  année,  n"  21,  21)  juin  l!):i2,  séance  du  H)  juin,  p.  '.I'.i:i- 
'.)!ll. 

Un  jeune  homnn^  de  11)  ans  pi'ésente  une  absence  à  peu  près  com|ilète  de  tous  h‘S  ré- 
nex(!s  tendineux  (d,  est  par  ailleurs  atteint  de  crises  d’épilepsie  dejiuis  l'cntance,  sans 
autres  troubles  neurologiques  ou  psycliif|uns  constatables.  La  réaction  de  Wassermann 
est  négative.  La  ponction  lombaire,  a  fourni  un  liquide  normal.  Plusieurs  frères  et  sœurs 
du  malade  sont  absolument  normaux.  Un  traitement  anlisyphilitique,  en  défiit  de  tous 
CCS  signes  négatifs  et  continué  pendant  deux  ans,  n’a  eu  aucune  action  sur  l’épilepsie 
ou  sur  l’aréflexie.  t'-  U. 

LAEDERICH  (L.),  MAMOU  (H.)  et  BEAUGHESNE  (H).  Syndrome  de  Van  der 
Hoeve  (fragilité  osseuse,  sclérotiques  bleues  et  sm'dité).  Biil.  el  Mem.  de  la  So¬ 
ciété  médicale  des  llàiulaii.e,  fP  série.  XLVIII,  n»  23,  4  juillet  11)32,  séance  du  24  juin, 
p.  108(1- 101)1. 

()bs<u'vation  d’ime  femme  de  .32  ans  (pii  a  subi  9  fractures  qui  se  sont  produites  pour 
le  plupart  à  la  suite  de  traumatismes  minimes  et  se  sont  consolidées  rapidement  et 
sans  cal,  à  l’exception  d’une  fracture  du  fémur  au  niveau  de  laquelle  il  s’élail  iiroduit 
un  chevauchement  considérable  des  fragments,  et  qui  a  nécessité  une  ostéosynthèse. 
Cette  malade  présente  au  complet  la  triade  classiipie.  du  syndrome,  de  Van  der  lloe\  e, 
c’est-à-dire  une  fragilité  osseuse  particulière,  un  aspect  bleu  des  sclérotiiiues  et  une  sur¬ 
dité  bilatérale.  Son  père  et  son  lils  ont  présenté  la  même  dystrophie  osseuse  dont  les 
auteurs  disculent  longuement  la  symptomatologie  et  la  pathogénie.  (’..  L. 

SÉZARY.  HOROWITZ  et  GALLOT.  Zona  et  traumatisme.  Jiiil.  de  la  Soriélé 
franeaise  de  Dermalologie  el  de  Suphilinraphie,  n“  G,  juin  11)32,  ji.  7l!)-722. 
Observation  d'une  femme  de  52  ans,  employée  d’usine,  ipii  |irésente  un  /.ona  eer- 
vico-faciid  di'oit  et  l’attribue  à  un  accident  du  travail.  Au  cours  de  son  travail  elle  a  été 
éclaboussée  |iar  une,  sidution  d’acide  chlorhydrique  sur  le  côté  droit  du  visage  et  du  cou, 
(pielipies  minutes  après  l’accident  la  malade  a  ressenti  des  picotements  dans  la  région 
cervicahi  droite,  et  a  remaripié  des  rougeurs  sur  le  côté  droit  du  visage;  et  du  cou.  Les 
premiènjs  vaisicules  sont  ajeparuc's  le  lendeunain.  11  existe  en  outre  une  parésie  faciale 
roito.  A  propos  do  cetle  ob.sorvation.  les  autours  discutent  les  relations  du  trauma¬ 
tisme  avec  1(‘  zona  et  les  problèmes  médico-légaux  iju’une  lelle  observation  lient  sou¬ 
lever.  <;,  L. 
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ARY  BORGES  FORTES.  Syndrome  anatomique  de  Foerster.  Revue  xud- 
américuine,  de  Médecine  cl  de  Chirurgie,  III,  n“  û,  mai  1932,  p.  407-413. 

Observ'alion  d’un  enfant  do  2  ans  1/2  (|ui  a  pi'éscnté  un  syndrome  de  Foerster  à  la 
.suite  de  lésions  fîrnves  du  système  nerveux,  vraisendilahlement  consécutives  à  un  ac¬ 
couchement  laborieux,  et  qui  se  sont  manifestées  dès  h;  deuxième  jour  do  la  vio  de  l’en¬ 
fant.  II  existait  une  oligophrénie  avec  syndrome  |iyrami(lal  incontestable  et  amyotonie 

STEVENIN  (H.).  Le  diagnostic  des  formes  frustes  de  la  maladie  de  Basedow. 
l'nris  médical,  .\.\II,  U"  28,  9  juillet  1932,  p.  37-43. 

l.es  maladies  de  IJasedow  frustes  sont  très  fréfpientes  ;  elles  peuvent  être  confondues 
avec.  <liverses  affections,  en  particulier  avec  les  états  névropathicpjes.  IJans  la  grande 
majorité,  des  cas  l’analyse  des  divers  symptômes,  mais  surtout  l’e.xamen  du  mélaho- 

TOURAINE  et  GOLE.  Zona  généralisé.  Rul.  de  la  Soc.  jrunçaifiu  de  Dermalnlngie 
el  lie  Siiphiligraphie,  n“  6,  juin  1932,  p.  (152-005. 

Observation  d’une  femme  de  51  ans  qui  a  ijréscnté  un  zona  généralisé  trois  semaines 
après  avoir  été  en  contact  avec  un  enfant  atteint  de  varicelle.  Les  auteurs  discutent  à 
ce  propos  les  relations  de  ces  deux  affections  et  pensent  tiuc  l’espace  de  deux  jours  qui 
s’est  écoulé  entre  l’apiiarition  du  zona  cervical  et  celle  de  l’éruption  disséminée  corres- 
Iiondrait  au  temps  néce.ssaire  à  la  généralisation  du  virus.  A  ce  propos,  les  auteurs  rap- 
pelle.nt  que  l’on  peut  compter  i)rès  de  120  observations  de  zona  typique,  associé  à  une 
éruption  généralisée  érythômato-vésiculeuse.  dans  lesquelles  le  diagnostic  a  pu  devenir 
très  hésitant  entre  l’élément  du  zona  et  celui  d’une  varicelle  surajoutée. 


JAUSION  (M.).  Enurésie  et  syphilis  héréditaire.  Rul.  de  la  Soc.  franraise 
de.  Deriiudologie  et  de  Sgphiligraphic,  n<>  (1,  juin  1932,  fi.  (i4  1 . 

Four  cet  auteur,  l’hérédo-syphilis  ne  paraît  pas  démontrée  chez  les  malades  présentant 

RAMOND  (Louis).  Paralysie  laryngée.  Presne  inédicate,  n“  59,  23  juillet  1932, 
]).  1167-11(19. 

Dhservatiou  et  discussion  d’une,  paralysie  récurrentiidle  au  point  de,  vue  do  la  localisa- 
lion  et  de  la  nature  de  la  lésion  ainsi  qu’au  jioint  do  vue  thérapeutique. 

G.  L. 

INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

RENAUD  (Maurice)  et  MIGET.  Modifications  oculo-pupillaires  indépendantes 
de  la  syphilis.  Rul.  el  Mérn.  de.  la  .Sueiélé  médicale,  de.s  Hôpitaux,  3»  série,  48“  année, 
U"  20,  13  juin  1932,  séance  du  3  juin,  p,  869-872. 

Un  dépouillant  les  dossiers  do  1872  malades  suivis  à  la  consultation  de  Hichat  depuis 
1922,  on  a  constaté  que  81  d’entre  eux  avaient  présenté  des  troubles  oculo-pu- 
pillaires  (inégalité,  irrégularité,  paresse,  ou  abolition  des  deux  réflexes,  perte  dissociée 
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tle  l’uu  il’eux.  Ces  troubles  étaient  associés  ;  20  fois  à  d’autres  signes  de  la  série  tabé¬ 
tique,  7  fois  à  d’autres  signes  de  la  paralysie  générale,  31  fois  à  des  troubles  nerveux 
et  viscéraux  divers.  Dans  58  des  cas  où  ces  troubles  ont  été  observés,  la  syphilis  était, 
soit  certaine  parce  que  des  nuinifcstations  caractéristiques  avaient  été  observées  avant 
l'apparition  des  troubles  nerveux  (35  cas),  soit  probable  et  au  moins  possible,  en  raison 
(les  circonstances  cliniques  et  des  réactions  humorales  (23  cas). 

Mais  dans  22  cas,  même  en  tenant  compte  de  toutes  les  réactions  humorales  et  des 
indices  dont  l’interprétation  inévitalilement  arl)ilrairc  fait  si  souvent  ranger  dans  le 
cadre  de  la  syplulis  des  affections  dont  l’origine  est  des  [dus  douteuses,  la  notion  de 
sypliilis  ne  pouvait  être  retenue.  L’iiistoire  des  malades,  l’état  des  réactions  sériques, 
les  caractères  du  liquide  céphalo-racliidieu,  l’évolution  clie/.  des  malades  bien  sur¬ 
veillés  et  longuement  suivis,  ont  permis  d’affirmer  que  la  sypliilis  n’était  pas  en  cause. 
A  part  deux  ou  trois  cas  assez  complexes,  il  s’agissait  toujours  de  désordres  légers,  lo¬ 
caux,  n’entraînant  qu’un  minimum  de  troubles  fonctionnels  dont  le  début  ne  pouvait 
être  fixé  et  qui  demeurait  indéliniment  stationnaire.  En  somme,  il  ressort  de  cos  faits, 
*îu’il  faut  restreindre  le  rôle  de  la  sypliilis  dans  le  déterminisme  des  affections  oculaires 
et  nerveuses.  •  O.  L. 

VALERIO  (Americo).  Solarités.  Lteviu'  siid-anirricainc  de  AJédeciiie  el  de  Chirurgie, 
ni,  n»  4,  avril  1932,  p.  319-323. 

Grûce  aux  associations  sympathiques  et  parasympathiques  du  plexus  solaire,  un  grand 
nombre  de  troubles  réflexes  peuvent  se  manifester,  en  compliquant  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  des  syndromes  abdominaux  et  en  donnant  lieu  à  des  échecs  thérapeutiques,  et 
surtout  à  des  opérations  chirurgicales  inutiles  ou  désastreuses. L’auteur  insiste  en  parti¬ 
culier  sur  les  très  nombreuses  appendicectomies  qui  pourraient  être  évitées  si  l’on  taisait 
on  temps  ntiie  le  traitement  symptomati(|ue  des  solarités  concomitantes.  De  même  dans 
de  nombreux  cas  de  dyspepsie,  de  gastrique,  de  périduodénite,  d'ulcère  de  l’estomac  et 
du  duodénum,  île  colite  et  d’entérocolite,  de  cholécystite  ou  de  salpingo-ovarite,  il  ne 
s’agit  que  de  simples  solarités  non  dépistées,  ou  lorsque  ces  affections  existent,  les  lé¬ 
sions  et  les  troubles  qu’elles  engendrent  persistent  par  suite  de  solarité  concomitante. 
I^’aiiteur  insiste  sur  ces  faits  ainsi  (|ue  sur  la  thérapeutique  qu’il  recommande.  G.  L. 

BORNSTEIN  (B.).  La  paralysie  générale  chez  les  juifs.  liocznik  Pegchjalrgczmi, 
[Annales  psijchialrignes),  XVIII-XIX,  1932,  p.  332. 

Analyse  des  dissemblances  et  des  ressemblances  entre  la  symptomatologie  et  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie  chez  les  malades  juifs  et  non  juifs.  Beaucoup  d’auteurs  admettent 
que  la  jiaralysie  générale  est  relativement  plus  fréquente  chez  les  juifs  que  dans  la  popu¬ 
lation  qui  les  entoure,  bien  que  l’infection  syphilitique  soit  plus  rare  chez  les  juifs. 
Dans  les  pays  où  la  syphilis  est  répandue, la  population  indigène  est  plus  rarementat- 
teinte  par  la  paralysie  générale  que  les  juifs  qui  y  habitent.  Lorsqu’on  recherche  les 
causes  du  développement  de  la  paralysie  générale,  on  ne  parvient  pas  a  trouver  une 
cause  certaine.  L’hérédité,  l’alcoolisme  et  l’influence  de  la  culture  ne  sont  jias  des  causes 
réelles.  En  se  basant  sur  l’étude  de  140  malades,  dont  70  juifs  et  70  non-juifs, l’auteur 
parvient  aux  conclusions  suivantes  i  les  juifs  sont  plus  disposés  à  la  paralysie  générale 
et  celle-ci  se  développe  plus  vite  chez  eux,  aboutissant  en  peu  de  temps  à  la  démence 
progressive.  Les  états  dépressifs  prédominent.  L’effet  de  l’impaludation  est  moins  heu¬ 
reux  et  ne  provoque  que  rarement  une  guérison  complète.  Malgré  la  démence  extrême¬ 
ment  évoluée,  la  maladie  dure  plus  longtemps  chez  les  juifs  et  les  attaques  paralytiques 
et  les  crises  épileptiques  y  apparaissent  plus  fréquemment.  G.  L. 
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sibilitc  piMidfinl  les  mniivoinPiiU  <lo  ])i'(''hpusiiin  ainsi  i|ii('  il’iiiip  dil'Ia u'.là  dp  la  marche 
surtout  au  l'pvpil.  I.ps  dcjulcurs  (sensation  (io  lirûlure)  augincutprpnt  en  meme  temps 
<|U0  l’épiderme  pahtiaire  et  plaidaire  s'épaississait,  se  Uéralinisait.  Certains  malades  en 
devinrent  vérilalilemenl  impotents.  Le  symplôme  jirimordial  tpii  ne  manqua  jamais  fut 
donc,  riiyperUératose  palmo-plantaire,  et  on  peut  ilir(^  (pie  (^’est  là  le  sitmo  capital  de 
l'arsenicisme  à  forme  snbaiifuë.  ü’uhord  érytliématense,  an  slade  eoinjilet  les  faeos 
palmo-plaid.aii'cs  étaient  recouvertes  d’une  earapacee.ornée  pacliydermi(|ue,  lisse,  d’une 
épaisseur  telle  que  les  mouvements  rre.vteiision  et  de  flexion  étaient  liloqnés.  Cette 
iiératus(^  qui  ne  roenuvrit  jamais  complètetnent  le,  |ilaeard  érythémateux,  s’arrêtant  à 
quelques  millimètres  du  bord,  demanda  trois  à  (piatre  semaines  pour  tondier  sponta¬ 
nément  en  landjeaux,  en  général  larp-es  et  éjiais.  Aoesipne  s’ajoutèrent  des  ])liénomènes 
inconstants  :  larynpito,  larmoiement,  avec  ou  sans  conjonctivite  surtout  inférieure, 
hy|ierlii(h'os(^  palmaire  et  plantaire,  bouffissure  de  la  face  au  réveil,  polynéx  rite,  etenlin 
la  fameuse  éruption  <iui  permit  île  caractériser  ré]iidémie.  Ce  fut  toujours  un  éryllièmo 
localisé  aux  ])lis  :  cou,  aisselles,  jilis  du  coude,  aines,  plis  fessiers,  ercii.x  poplité.  Le  scro¬ 
tum  fut  parfois  atteint  et  toutes  ces  localisations  furent  rarement  réunies  sur  le  même 
individu.  La  rougeur  un  peu  cuivrée  s  etendait  eualement  de  eliaqne  eole  du  foiiil  du 
|di,ou  un  placard  sec,  symétrique,  plus  ou  moins  long  et  large,  ’l'rès  légèrement  squa¬ 
meux  au  centre, cos  placards  devenaient  nettement  kéralosiqucs  à  la  périphérie.  C'est 
aux  [ilaces  des  [dacards  érythémateux  que  s’inslalla  la  pigmentation.  Les  auteurs 
comparent  cetle  symptomatidogie  avec  celle  que  peuvent  ]irodnire  les  arsenicaux 
parasiticides. 


JOAKI  (E.)  et  RONDEPIERRE  (J.).  Délire  aigu  d'origine  alcoolique.  Annales 
médico-psijnliDlnfjirines,  XIV”  série,  DIL'  année,  II,  n“  'Z,  juillet  1!)3'3,  p.  l'.)7-204. 

Histoire  d’un  délire  aigu  survenu  chez,  une  femme  de  33  ans,  éthylique,  mais  sevrée 
d’alcool  depuis  assez  longtemps  lorsqu’apparurent  les  premiers  troubles  mentaux,  fies 
troubles  mentaux  furent  nettement  antérieurs  à  la  lièvre  et  le  chiffre  de  l’urée  sanguine 
est  resté  presque  normal  :  0  gr.  05.  Les  auteurs  comparent  cette  symptomatologie  à 
celle  des  encéphalites  psychosiquos,  mais  l’histoire  anatomo-clinique  de  ce  cas  montre 
des  lésions  différentes  de  celle  de  l’encéphalite  psycho.sique  aiguë.  L’anamnèse  seule 
permet  le  diagnostic  de  délire  aigu  d’origine  alcoolique,  et  de  tels  faits  mollirent  lu  dif- 
liciiltc  des  problèmes  étiologiques  en  psychialrie.  (.1.  L. 

TOULOUSE  (E.),  COURTOIS  (A.)  et  SIVADON  (P.).  Séquelles  mentales  de 
diphtérie  avec  complications  nerveuses.  Annales  niédico-psi/elinlai/ii/nes,  .\l\ii 
série,  llOi  année,  II,  n“  2,  juillet  l'.)32,  p.  185-11)1. 

.\  côté  des  maladies  infectieuses  louchant  éleeti\ement  le  névraxe,  (pii  peinent 
laisser  à  leur  suite  des  sérpielles  mentales  oi'i  dominent  les  formes  avec  déficit  inlellec- 
luel,  il  faut  faire  une  place  à  la  diphtérie  qui  iiemiant  sa  période  aiguë  alleint  fréquem¬ 
ment  le  système  nerveux,  provoquant  soit  des  Iroubles  confusioiinels  hallucinaloires, 
soit  plus  souvent  des  iiaralysios  plus  nu  moins  éliuidues.  Loi’Sipie  ees  idiénomènes  aigus 
ont  dispiiru,  des  troubles  mentaux  diiraldes  et  variables  dans  leur  synqiiomalologie 
peuvent  encore  aiqiaraîtrc.  Les  faits  doivent  être  connus  car  ils  assombrissent  grande¬ 
ment  le  pronostic  d’avenir  des  sujets  atteints  de  diphtérie  avec  localisation  nerveuse 
et  que  l’on  pouvail  considérer  comme  défiintivement  guéris  après  ipielques  semaines. 
Les  auteurs  rapportent  six  observations  dans  lesijuelles  la  diphtérie  ne  peul  être  mise 
en  doute.  G.  f,. 
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WEISSENBACH  (R. -J.)  et  MARTINEAU  (J.).  Nouvelles  recherches  concernant 
l’influence  du  taux  de  la  cholestérolémie  sur  les  séro-réactions  de  la  syphilis 
(Bordet-Wassermann,  Hecht,  Desmoulières).  Bul.  de.  ht  Sociélé  franriiise  de  Der- 
malolorjie.  el  de  Sjjpliilif/raijJiie.,  n"  &,  niiii  1932,  |).  (il4-(119. 

Il  résulte  des  roohorches  des  auteurs  (jue  riiyporcliolcstérolémie  selon  eux  n’est  pus 
lu  cause  directe  et  uni(|ue  de  l’apparition  ou  de  la  persistance  d’une  séro-réaction  posi¬ 
tive  dans  le  sérum  ([uand  on  constate  simultanément  l’iiypercholestérolémie  et  les  séro- 
réac.tions  positives.  Il  |)eut  s’agir  soit  d’une  simple  coïncidence,  cliaoun  des  troubles 
Immoraux  dépendant  d’une  cause  ilifl'érente,  soit  d’un  double  trouble  i)Uysiopatholo- 
gique  ilépendaiit  de  la  tnèrne  c.ause,  la  syphilis  agissant  par  deux  mécanismes  difl'éreids, 
l’im  sur  les  modifications  sérologiques,  l’autn!  sur  les  fonctions  cliolestérologéuiques  et 
cholestérolyti([ues,  et  sur  les  organes  qui  présideid,  à  cos  fonctions  comme  le  foie,  les 
surrénales,  etc.  On  oomi)rend  ([ue  dans  cette  dernière  éventualité,  en  particulier,  un 
doul)le  traitement  associé,  d’uiui  part  antisyphiiitiipie  et  d’autre  |iart  jiliysiopatliolo- 
gitpie,  régulateur  des  fonctions  cliolestcrologéniquos  et  cbolestérolytiques,  permette 
s’il  est  poursuivi  avec  assez  de  persévérance,  d’obtenir  à  la  fois  l’abaissement  du  taux 
de  la  cholestérolémie  et  la  négativité  des  réactions  sérologicpies.  Mais  ce  résultat  ue  per¬ 
met  pas  de  conclure  (pie  la  négativité  d(^s  réactions  sérologi(|ues  est  la  conséqiumce  di¬ 
recte  de  l’abaissement  du  taux  de  la  cholestérolémie,  puis(pi’on  ])eut  l’obtenir  sans  ino- 

RISER  et  MERIEL  (Paul).  Du  diagnostic  précoce  de  la  syphilis  nerveuse.  Bill. 

de  lu  Sociélé  française  de  Dermatologie  el  de  Si/pliiligrapliie,  n"  5,  mai  1932,  p.  ül3- 


Après  avoi  rpratiipié  en  douze  ans  plus  de  2.1)00  examens  complets  de  syphiliti<pies  à 
diverses  |iéi’iodes  de  la  maladie,  les  auteurs  estiment  (pi’il  existe  (mire  le  momeid,  des 
accidents  précoces  et  celui  des  manifestations  nerveuses,  une  période  latente  au  cours 
de  laquelle  la  syphilis  peut  ne  se  manifester  que.  par  (puihpies  modilieations  du  li(|uide 
céiihalo-raeludien,  et  ils  arrivent  aux  conclusions  suivantes  :  11  est  diflicile  do  dire  si  les 
lésions  méningées  sont  primitives  et  précédent  de  plus  ou  moins  loin  l’atteinte  du  pa¬ 
renchyme.  Il  est  possible  (pie  le  virus  localisé  d’abord  dans  le  tissu  nerveux  où  il  de¬ 
meure  lid.ent,  infecte  secondairement  les  méninges.  Mais  cette  localisation  méningée  est 
très  précoeemeut  décelable  par  la  ponction  lombaire,  bien  avant  que  la  seconde  le  soit 
])ar  l’examen  clinique,  (telle  période  de  latence  du  virus  au  niveau  de  la  moelle  ou  de  la 
substance  cérébrale  n’est  pas  douteuse.  Au  point  de  vue  pratique,  diagnostic  et  ])ro- 
phylaidii[uo,  tout  est  là.  Cette  formule  demande  certains  amendements,  car  il  existe  des 
tabes,  dos  artérites  cérébrales  de  nature  syphilitiipie  certaine,  ipii  ne  comportent  ])as  de 
réaction  méningée  en  pleine  période  évolutive.  Ces  exceptions  ne  modilient  en  rien  l’o¬ 
bligation  régulière  do  la  ponction  lombaire,  trois,  cinq  et  dix  ans  après  la  contamina¬ 
tion.  Ces  auteurs  insistent  en  outre  sur  le  fait  que  le  traitement  habituel,  jiar  n’importe 
([uel  agent,  y  eomiiris  le  stovarsol,  associé  au  bismuth,  au  mercure,  à  l’arsenic  peut  êiro 
ineflieace.  Dans  les  réactions  méningées  tardi\'es  la  malarisation  est  alors  indiiiuéc. 


RAVAUT  (P.).  Syphilis  héréditaire  et  phénomènes  de  sensibilisation.  Bill,  de  la 
Société  française  de  I  lermaloliigie  el  de  Sijpliiligraphie,  n“  5,  mai  1932,  p.  619-(i2(i. 

Les  troublesde  sensibilisation  no  se  manifestent  que  chez  des  sujets  prédisposés,  pré¬ 
parés  d’avance  par  l’étal  du  terrain  qu’ils  présentent.  Do  nombreux  incidents  patho- 
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logiques,  en  lésant  pour  un  temps  plus  ou  moins  long  différents  organes,  créent  cette 
aptitude  spéciale.  Parmi  ces  facteurs,  les  intoxications,  les  maladies  infectieuses,  sur¬ 
tout  la  syphilis  héréditaire  et  la  tuberculose  jouent  un  grand  rôle,  et  la  syphilis  hérédi¬ 
taire  représente  une  des  causes  morbides  les  plus  fréquentes  de  tous  les  actes  de  sensi¬ 
bilisation.  G.  L. 

DEMETRE  JONNESGO.  Recherches  sur  la  réversibilité  du  virus  rabique  fixe. 

Annales  de  V Inslilul  Pasleur,  XLVIII,  n”  6,  juin  1932,  p.  735-744. 

Le  hérisson  surtout  pendant  son  hibernation  présente  une  assez  grande  résistance  à 
l’infection  rabique  ;  il  se  montre  réfractaire  chez  5  %  des  sujets.  Le  virus  fixe  injecté  à 
une  variété  de  rongeurs  spermophiles  produit  des  corps  de  Negri  lorsque  l’incubation 
dépasse  huit  jours.  Le  virus  rabique  fixe  inoculé  sous  la  dure-mère  du  hérisson  produit 
quelquefois  des  corps  de  Negri  typiques,  et  ceux-ci  persistent  dans  les  passages  ulté¬ 
rieurs  de  hérisson  à  hérisson.  A  l’occasion  de  trépanations  laites  au  hérisson  les  auteurs 
ont  pu  constater  deux  cas  d’infection  rabique  mortelle  autostérilisable.  Le  virus  ra¬ 
bique  fixe  passé  par  les  hérissons  inoculé  ensuite  au  lapin  produit  également  des  corps 
do  Negri,  mais  ceux-ci  (lis])araissont  après  trois  à  cinq  passages  successifs.  Le  virus  ra¬ 
bique  fixe  ayant  passé  ])ar  les  hérissons,  inoculé  ensuite  ou  chien  produit  des  corps  de 
Negri  et  une  forme  clinique  de  rage  plus  agressive.  Après  quatre  passages  par  les  chiens 
on  ne  trouve  plus  de  corps  de  Negri  et  la  forme  clinique  devient  paralytique.  Le  virus 
rabique  fixe  inoculé  au  hérisson  acquiert  en  partie  les  caractères  du  virus  do  rue.  Cette 
transformation  prouve  que  la  mutation  du  virus  rabique  de  rue  en  virus  fixe  n’est  pas 
absolument  irréversible,  et  qu’il  est  possible  d’obtenir  ainsi  exceptionnellement  une 
réversibilité.  La  mutation  ainsi  obtenue  n’est  pas  définitive  comme  l’ont  démontré  les 
inoculations  successiv'es  au  lapin  et  au  chien.  G.  L. 

HENRI  ROGER.  Un  cas  de  polynévrite  consécutive  à  l’ingestion  d’apiol.  Bul. 

de  l’Académie  de  Médecine,  96®  année,  3“  série,  CVII,  n“  21,  séance  du  31  mai  1932, 
p.  479. 

Observation  d’une  polynévrite  survenue  chez  une  femme  de  20  ans  à  la  suite  d’ab¬ 
sorption  de  six  capsules  d’apiol  par  jour  pendant  10  jours  consécutifs.  G.  L. 

LEVADITI  (g.).  Recherches  sur  la  morphologie  du  virus  rabique.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Soc.iélé  de  Biologie,  CX,  n“  24,  11  juillet  1932,  p.  771-778. 

Le  développement  dispersé  du  virus  rabique  tait  apparaître  dans  le  cytoplasme  des 
cellules  nerveuses  des  formations  d’aspect  polymorphe,  parfois  ramifiées.  Ces  forma¬ 
tions  se  colorent  non  seulement  par  la  méthode  de  Mann,  mais  encore  mieux  par  l’hé- 
matoxiline  de  Regaud  après  fixation  des  pièces  au  Bouin-Brasil.  Dans  les  mêmes  con¬ 
ditions  de  fixation  et  de  coloration  le  chondriome  de  ces  mêmes  neurones  normaux  ou 
contaminés  reste  totalement  invisible.  Il  en  résulte,  du  moins  pour  l’instant,  que  les 
lormations  oxyphiles  constatées  dans  les  espaces  qui  séparent  les  corpuscules  de  Niessl 
ne  sont  pas  des  mitochondries  ou  des  chondriocontes,  mais  très  probablement  des  co¬ 
lonies  de  germes  rabiques  s’étant  développées  soit  au  contact  du  chondriome,  soit  dans 
les  canalicules  du  système  vacuolaire.  G.  L. 

PINOY  (E.)  et  FABIANI  (G.).  Essai  négatif  d’inoculation  de  la  lèpre  chez  un 
singe  splénectomisé.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Sociiié  de  Biologie,  CX,  n“  21, 
17  juin  1932,  p.  489. 
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Les  tcnlalivos  (l’iiiocululkin  de  la  lèi)re  ont  jusciu’ici  toujours  été  négatives  :  les  voies 
sous-cutanée,  intraveineuse,  intrapéritonéale  et  intranasale  ont  été  essayées  sans 
succès.  Les  autours  ont  essayé  do  diminuer  les  résistances  organiques  chez  un  singe  jiar 
la  splénectonne  avant  ilo  pratiquer  une  injection  intrapéritonéale  avec  du  suc  ganglion¬ 
naire  de  lépreux'.  Le  résultat  de  cet  essai  de  transmission  de  la  lèpre  a  été  négatif.  Malgré 
l’inoculation  de  nombreux  liacilles  dans  le  péritoine,  le  singe  a  vécu  jusqu’au  jour  où 
une  maladie  intercurrente,  une  septicémie  à  staphylocoques,  affection  qui  d’ailleurs 
n’av'ait  jamais  été  signalée  clie/.  le  singe,  est  venue  interrompre  rexpériciice. 

G.  L. 


LEVADITI  (G.),  VAISMAN  (A.)  et  SCHOEN  (R.).  Réceptivité  du  système  ner¬ 
veux  central  à  l’égard  du  virus  syphilitique.  Comptes  rendus  des  séances  de  la 
Société  de  lUnloçiie,  CX,  n"  21,  17  juin  1932,  p.  427. 

ün  sait  que  l’inoculation  du  virus  syphilitique  dans  la  cavité  rachidienne  et  l’encé- 
))hale  du  lapin,  espèce  animaleéminomm-îiit  réceptive,  nu  détermine  ni  méningite  spéci¬ 
fique,  ni  méningo-encôphalite  analogue  à  la  paralysie  générale  de  l’homme.  Toutendts- 
jiaraissant  rapidement  du  névraxe  il  peut  cependant  se  localiser  au  niveau  du  testicule 
ou  dans  les  ganglions  lymphatiques  périphériques. 

Les  auteurs  ont  continué  ces  recherches  en  disposant  l'expérience  d’une  manière  sen¬ 
siblement  différente.  .\u  lieu  d’injecter  le  virus  syphiliti<iue  par  voie  transcranicnno  ou 
intrarachidienne,  ils  l’ont  introduit  dans  l’encéphale  du  lapin  sous  forme  de  greffe  de 
syphilomo.  .\u  cours  de  ces  expériences  ils  ont  pu  constater,  conformément  à  leurs  cons¬ 
tatations  antérieures,  que  le  névraxe  normal  du  lapin,  du  singe  et  très  probablement 
aussi  celui  de  riiommc,  op|iosent  une  résistance  efficace  et  difficilement  réductible  à  la 
pullulation  in  situ  du  treponema  pallidum.  Si  donc,  à  une  période  plus  ou  moins  reculée 
de  la  syphilis,  le  syslémc  nerveux  central  tolère  cotte  pullulation  et  réalise  le  tableau 
clinique  de  la  parasyphilis,  c’est  que  le  virus  acquiert  des  qualités  neurotropes  nouvelles, 
et  que  la  réactivité  du  névraxe  n’est  plus  la  mémo.  Les  auteurs  cherchent  à  préciser 
les  facteurs  ([ui  déelanchent  ce  neurotropisme  et  cette  modification  de  la  réceptivité 

WEISSMANN  NETTER  et  MAX  FOURESTIER.  A  propos  des  rapports  du 
zona  et  de  la  varicelle.  Bnl.  et  Mém.  de  ta  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
3=  série,  4S''  année,  n"  21,  20  juin  1932,  séance  du  10  juin,  p.  984-980. 

(Ibservatiim  ilaus  laquelle  mit  coïncidé  un  zona  et  une  varicelle.  Les  auteurs  iiisisteul 
sur  le  fait  que  l’observation  leur  [laraît  plaider  en  faveur  de  l’imicité  du  virus  du  zona 
ut  de  la  varicelle  cliniquement  et  sérologiquemont.  Ils  se  demandent  en  outre  si  la  sortie 
de.  cette  infeetion  n’a  fias  été  motivée  parla  radiotliérapie  que  le,  malade  subissait  à  ce 
momcnt-là.  G.  L. 

NETTER  (Arnold).  Zona  et  varicelle.  Uni.  et  Mém.  de  In  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris.  3'’  série,  .\L\  fIl.  u"  21.  11  juillet  19.32,  séance  du  Lr  juillet,  p.  1194- 
1204. 

Dans  cet  exposé  l’auteur  examine  les  arguments  qui  lui  sont  donnés  comme  olijei’- 
Lioiis  irréfutables  à  l’existence  d’une  parenté  (luolconque  entre  la  névrite  zostérienne  et 
la  varicelle,  et  il  les  discute.  A  propos  de  l’objection  concernant  l’extrême  fréquence  et 
l’excessive  contagion  de  la  varicelle  en  regard  do  la  non-contagion  et  de  la  rareté  du  zona 
à  l’àgo  de  prédilection  do  la  varicelle,  11  rapporte  des  o.xemplcs  précis  de.  transmission 
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du  zona  par  conlafçion.  En  ce  qui  concerne  l’inoculaljililé  de  la  varicelle  et  la  non-ino- 
culabilitc  du  zona,  l’autour  proteste  en  donnant  des  exemples  précis  do  cas  dans  les¬ 
quels  des  sujets  ont  réagi  à  des  inoculations  locales  de  zona  par  la  production  de  vési¬ 
cules,  et  même  chez  quelques-uns  desquels  cos  inoculations  avaient  été  suivies  d’érup¬ 
tions  généralisées  et  avaient  été  la  source  de  contagion  de  varicelle.  L’inoculation  avait 
en  revanche  été  constamment  négative  chez  des  enfants  ayant  eu  la  varicelle  antérieure¬ 
ment.  Vis-à-vis  de  l’immunisation  complète  de  la  varicelle  contre  la  varicelle  et  de  sa 
uon-immunisation  contre  le  zona  l’auteur  suggère  qu’elle  peut  se  présenter  dans  des  con- 
•litions  qui  renforcent  au  contraire  son  opinion.  Il  invoque  enfin  l’analogie  histologique 
des  lésions  initiales  du  zona  et  de  la  varicelle,  et  insiste  surtout  sur  le  tait  qu’il  a  pu,  en 
collaboration  avec  M.  Achille  Urbain,  établir  l’existence  dans  le  sérum  des  sujets  atteints 
de  zona  ou  de  varicelle,  d’anticorps  que  mettent  indifféremment  en  évidence  les  anti¬ 
genes  présents  dans  la  sérosité  ou  dans  les  croûtes  du  zona  ou  de  la  varicelle. 

Ce  tait  lui  paraît  établir  une  étroite  relation,  non  pas  d’identité,  mais  de  ^parenté, 
entre  le  virus  do  la  varicelle  et  celui  du  zona  pour  lesquels  il  veut  employer  désormais 
le  terme  de  virus  varicollo-zonateux.  fî.  L. 

TOURAINE,  SOLENTE  et  GOLÉ.  Erythème  télangiectasique  persistant  sur 
vitüigo.  Uni.  de  la  Soc.  française  de  Dennalolofiie  el  de  Sijphilirjraphie,  n»  fi,  juin  1932, 
p.  6G5-6G8. 

Observation  d’un  homme  de  52  ans  syphilitique  depuis  l’ùge  de  22  ans  qui  présente 
un  vitiligo  typique.  La  syphilis  est  toujours  en  activité  et  détermine  une  action  mé¬ 
ningée  dont  les  auteurs  considèrent  le  rôle  comme  primordial  dans  la  pathologie  do  la 
leucomélanodermie.  Ils  se  demandent  s’il  faut  rattacher  à  la  même  origine  trophique 
et  centrale  la  vaso-dilatation  et  les  fines  télangiectasies  que  ce  malade  présente  sur 
certaines  taches  de  vitiligo.  G.  L. 

LOUSTE  (a.)  et  RABUT  (R.).  Maladie  de  Hansen  à  prédominance  nerveuse. 

Bal.  de  ta  Société  française  de  Dermalolor/ie  et  de  Si/philigraphie,  n“  6,  juin  1932, 
p.  73G-738. 

Chez  une  malade  de  21  ans  qui  a  vécu  à  la  Guyane  jusqu’à  l’ùge  de  9  ans,  dos  signes 
de  lèpre  sont  survenus  à  l’ûge  do  IG  ans.  Troubles  de  la  sensibilité  subjective  d’abord,  à 
la  suite  desquels  elle  a  vu  survenir  des  lésions  cutanées  et  muqueuses,  puis  des  lésions 
nerveuses  qui  dominent  le  tableau  clinique.  Il  existe  en  effet  une  diplégie  faciale,  une 
paralysie  amyotrophique  dos  membres  supérieurs  du  type  Aran-Duchenne.  Des 
troubles  de  la  sensibilité  thermique  aux  deux  membres  inférieurs  avec  une  diminution 
de  la  force  segmentaire  pour  certains  mouvements.  Le  Bordet-Wassormann  est  négatif, 
mais  la  mère  est  morte  jeune  d’une  affection  hépatique  et  il  y  a  deux  frère  et  sœur 
morts.  C,  T,. 

PERRIN  (Maurice)  et  CUENOT  (Alain).  L'hypersensibilité  au  venin  des 
abeUles.  Presse  médicale,  n»  52,  29  juin  1932,  p.  1014-1017. 

Le  mode  de  rcactiondessujets  non  accoutumés  aux  piqûres  d’hyménoptères  est  extrè- 
momont  variable.  L’effet  d’une  seule  piqûre  peut,  chez  un  homme  d’apparence  nor¬ 
male,  aller  de  la  petite  papule  ortiée  à  la  mort  brutale.  Entre  ces  deux  modalités  réac¬ 
tionnelles  extrêmes,  existe  toute  une  série  d’accidents  généraux  plus  ou  moins  o-raves 
dont  les  auteurs  font  une  mise  au  point  à  propos  de  13  observations  personnelLs.  Ils 
iléerivent  les  phénomènes  d’intoxication  et  rapportent  l’histoire  d’un  enfant  de  6  ans 
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qui  nu'iirl  (  ii  une  (J(  ini-lieuic  à  la  suite  cl’uiie  fiiqûre  d’abeille  à  la  leitijtc  gaucho.  Les  au¬ 
teurs  insistent  sur  l’identité  de  la  synipteniatologie  que  l’on  constate  dans  toutes  les 
crises  décrites.  Paiini  ces  accidents  ils  dceiieent  de  couitcs  sjncüpcs,  de  l’angoisse  res¬ 
piratoire,  des  vertiges,  une  éclcsien  (’e  plaques  orticis  très  piuriginruscs,  un  pouls  ra¬ 
pide,  do  rcrélliisme cai'dii  que, do  la  congestion  delaface,  du  lainioicment,  parfois  des 
mouvemenis  convulsifs  et  des  vomissi  nients,  des  envies  impérieuses  d’aller  à  la  selle,  de 
la  céphalée  et  enfin  une  sensation  d’épuisement  qui  dure  plusieurs  jours,  lis  discutent 
longuement  la  f  atheigénie  de  ces  ciiscs  dont  ils  indiquent  une  tliérapeulique  :  il  faut, 
selon  eux,  éviter  aillant  (|ue  l'ossihle  la  lésiirption  brutale  du  venin  par  l’application 
très  précoce  d’un  lien  serré  si  la  pieiilic  siège  sur  un  membre,  ou  d’une  vcnlouse  correc¬ 
tement  jilacéc  s’il  esl  impossible  de  poser  un  garrot,  par  cxcmiile  sur  la  face  ou  le  cou. 
Il  faiil  lutlcr  conlre  l’intoxicatie  n  lar  le  séium  antivenimeux,  antieobra  de  l’Institut 
Pasteur  dont  la  polyvalence  pci  met  une  protection  suffisante  vis-à-vis  du  venin  d'a¬ 
beille.  A  son  défaut,  il  peut  suffire  dans  la  plupart  des  cas  de  prélever  sur  un  apiculteur 
solidement  immunisé,  sain  et  proche  parent  de  préférence,  20  cm''  de  sang  que  l’on  réin¬ 
jectera  aussitôl  dans  les  muscles  du  malade.  Une  fois  le  malade  protégé  autant  que  pos¬ 
sible  1  ar  la  scrotliérapic  ou  l’alcoolisation,  on  pourra  enlever  très  piogressivcment,  les 
liens  ou  les  venlouses  placés  quelques  minnies  auparavant,  à  la  suite  de  fiuoi  on  pouiia 
appliquer  une  médiration  symptnmal iqueet  coucher  le  malade  dans  un  lit  bien  chaud 
placé  dans  une  salle  aérée.  (1.  L. 

HUBER  (Julien),  ILOBAND  (Jacques)  et  DRETiFUS  (M'  "  Suzanne).  Présenta¬ 
tion  d’un  cas  d’éruption  pustuleuse  à  topographie  zonateuse.  Discussion  des 
rapports  avec  deux  cas  de  varicelle.  Uni.  cl  Mcm.  de  la  Sociéié  iiiédicalc  des  Ilùpi- 
laux  de  Paris,  3''  série,  'IS'  année,  n»  22,  27  juin  1932,  séancedu  17  juin,  p.  1041-1043. 

Une  enfant  de  9  ans];réscnle  une  éruption  vésiculo-pustulouso  à  topographie  brachio- 
thoraciiiuc,  avec  lièvre.  Cette  éiufition  s’accompagne  de  brûlures  et  de  douleurs,  do 
lieelions  ganglionnaiies  et  de  vésico-pustules  aberrantes.  L’évolution  simultanée  do 
tous  CCS  élément.s  conduit  à  penser  qu’il  no  s’agit  pas  d’une  infection  banale  impétigi- 
neuse  ou  cciémalense,  mais  ce  n’est  pas  non  plus  l’aspect  d’une  varicelle  typique.  Les 
auteurs  notent  cependant  que  l’enfant  joue  chaque  jour  avec  deux  petites  voisines  qui 
ont  été  atteintes  toutes  deux  de  varicelle,  l’une  il  y  a  un  mois,  la  seconde  deux  semaines 
exactement  avant  le  début  de  l’éruption  de  la  petite  malade  qui  n’a  jamais  ou  la  vari¬ 
celle  et  ne  l’a  pas  contractée  dans  ces  circonstances.  Les  auteurs  se  demandent  s’il  ne 
s’agirait  pas  d’un  cas  de  transition  cnlre  les  deux  affections.  G.  L 

DELBREIL  (Jean).  Sur  un  cas  de  maladie  du  sommeil  avec  formol-leucogel- 
réaction  positive,  négativée  par  la  tryparsamide.  Jlul.  et  Mcm.  de  la  Sociéié 
médicale  des  lié, pilaux,  3"  série,  48''  année,  n"  18,  30  mai  1932,  séance  du  20  mai, 
p.  700-704. 

I.’iiistoiro  et  i’aspect  clinique  sont  ceux  d’une  trypanosomiase  arrivée  au  stade  do 
méningo-encéiihalite.  Le  trypanosome  n’a  été  trouvé  ni  (sur  les  colorations  du  sang  ni 
dansie  culot  de  centrifugation  du iiijuidc céjihalo-racbidien, examinés  une  heure  après 
le  prélèvement.  Mais  l’auto-agglutination  des  hématies  et  la  formol-leucogol-réaction 
postivc  a  fait  entreprendre  aussitôt  le  traitement  par  la  tryparsamidc,  etee  traitement 
produisit  rapide  ment  une  véritable  résurrection  intellectuelle  et  physique.  L’auteur 
insiste  sur  le  rôle  important  de  la  formol-Icucogel-réaction  dans  le  diagnostic 
de  cette  affection,  et  d’autre  part  sur  l’cfticacité  de  la  tryparsamidc.  Cepcnilant  à  ce 
dernier  point  de  vue,  il  suggère  que,  par  analogie  avec  certaines  similitudes  cliniques  et 
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sérologiques  de  la  paralysie  générale  et  de  certaines  formes  de  syphilis  nerveuse  céré¬ 
bro-méningée,  il  a  peut-être  eu  à  faire  à  une  poussée  aiguë  de  méningo-oncéphalite  à 
trypanosome,  plus  qu’au  véritable  état  lent  progressif  difficilement  améliorable  de  la 
maladie  du  sommeil  connrinée.  G-  l-- 

NETTER  (Arnold).  Des  polynévrites  consécutives  à  l’ingestion  de  préparations 
d’apiol  et  liées  à  la  présence  d’unéther  triorthocrésylpliosplioriqae.  Mesures 
à  prendre  pour  prévenir  ces  intoxications.  Bal.  de  V Aeadémie  de  Médecine 
3=  série,  CVII,  n”  22,  séance  du  7  juin  1932,  p.  753-755. 

L’autour  insiste  sur  dos  polynévrites  observées  on  grand  inimbre  elle/,  des  femmes 
ayant  absorbé  des  préparations  d’apiol.  Le  corps  à  inerimiuerest  un  éther  triorthocré- 
sylphosphorique,  qui  d’ailleurs  avait  déjà  été  décelé  dans  un  extrait  fluide  de  gin¬ 
gembre,  dont  la  consommation  extrêmement  répandue  aux  Etats-Unis  avait  provoqué 
Lj2.üUIJ  cas  de  polynévrites  dans  le  sexe  masculin. •L’auteur  demande  des  recherches 
concernant  les  prép  irations  d’apiol  et  leurs  falsilicatious,  et  préconise  l’interdiction 
de  la  vente  do  cos  préparations.  G.  L. 

LAEDERICH  (L.),  MAMOU  (H.)  et  ARAGER  (M  '”).  Intoxication  mortelle  par 
l’apiol.  But.  el  Méin.  de  la  Sociélé  médicale  dex  Hôpitaiu-,  3'’  série,  48''  année,  n"  18, 
30  mai  1932,  séance  du  20  mai  19.32,  p.  740-751. 

Une  femme  de  30  ans  enceinte  do  0  semaines  tait  une  fausse  couche  qu’elle  déclare 
s|>ontanée.  I, 'hémorragie  et  la  lièvre  qui  accompagnent  l’avortement  cèdent  rapide- 
caent,  miis  au  huitième  jour  apparai.ssent  dos  signes  d’héjiatouéphrite  aiguë  qui  font 
rechercher  une  cause  d’intoxication,  laquelle  est  reconnu'i  consécutive  à  l’absorption 
‘le  9  grammes  d’apiol  en  trois  jours.  La  mort  survient  le  22’  jour.  Les  auteurs  insistent 
sar  l’apparition  de  doux  symptômes  nerveux  au  cours  de  cette  intoxication:  une  hyper¬ 
excitabilité  musculaire  avec  secousses  myocloniqucs  et  signe  de  Chvostek.  D’autre  part, 
•'abolition  des  réflexes  tonlineux  au  niveau  des  membres  inférieurs.  A  ce  propos  les 
auteurs  insistent  sur  la  pathogénie  des  polynévrites  par  ingestion  d’ajiiol. 

G.  L. 


leroy  (Alph.).  Une  épidémie  à  noxe  neurotrope.  Inflammation  disséminée 
du  système  nerveux,  .foarnal  de  Neiiroloijie  el  de  Pxijcltialrie  belge,  XXXII,  n“  G, 
juin  1932,  I).  3G3-.39G. 

Analyse  minutieuse  d’une  épidémie  à  virus  nourotrope  qui  a  semblé  pouvoir  atteindre 
L)ut  le  mivrax'î,  m  lis  qui  s’est  plus  volontiers  manifestée  par  des  symptômes  névri- 
liques  et  eneépliilitiques  ;  névralgies,  paresthésie,  d’une  jiart,  troubles  mmtaux, 
•roubles  du  sommiil,  tremblement,  myoslonie.s,  contractures,  troubles  sensoriels  de 
l’autre.  Une  des  caractéristiques  de  cette  affection  selon  l’auteur,  serait  en  deliors  dos 
eas  d.i  myélite  grave,  qu’on  ne  rencontre  pas  de  signes  nets  de  la  série  pyramidale.  Les 
tableaux  cliniques  sont  extrêmement  variables,  cependant  l’auteur  insiste  sur  quelques 
si'gnes  qui  seraient  communs,  et  qui  sont  ;  des  troubles  du  sommeil,  des  troubles  men- 
Laux,  dos  signes  névritiques,  auxquels  il  s’ajoute  souvent  du  tremblement.  Les  uns 
comme  les  autres  peuvent  être  excessivement  réduits  et  p:irccllaire3,  mais  on  les  re¬ 
trouve  généralement  tous  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué.  L’épidémie  se  caractérise 
d’autre  part  par  la  fugacité  des  symptômes,  l’allure  paroxystique  de  certains  d’entre 
cuv,  les  rnidifieitions  qu’ils  subissent  sous  l’influonse  de  l’émotion,  la  variabilité  des 
synptômis  qui,  graves  à  certains  moments,  peuvent  peu  après  se  réduire  à  peu  de 
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chose,  pour  sc  compliquer  peut-être  encore  par  la  suite,  cnliu  itar  l’absence  fréquente 
ou  la  ténuité  des  signes  organiques,  il  donne  une  descriiition  complète  des  diverses 
formes  de  cette  affection  qui  semble  plus  rare  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte,  qu’il  ne 
croît  pas  en  relation  avec  la  gripfic,  et  dont  il  souligne  les  relations  possibles  avec  l’en- 
.céphalite,  bien  ([u’en  réalité  il  insiste  également  sur  le  fait  qu’il  s’agit  d’une  inflamma¬ 
tion  disséminée  du  syslème  nerveux  dont  l’origine  reste  totalement  inconnue. 


MÉNINGES  ET  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 

ROUSSEAU  fA.).  Un  cas  de  méningite  curable,  liullelin  de  la  Société  médicede 
des  llvpilaax  luiii'ersilaires  de  Oiiéhec,  nx  3,  mars  1932,  p.  71-70. 

Observation  d’un  cas  de  méningite,  lympliocytaire  bénigne  de  nature  indéterminée 
qui  a  parfaitement  guéri.  O.  L. 

ROGER  (H.)  et  POURSINES  (Yves).  La  méningococcie  à  forme  pseudo-palustre. 
Marseille  medical,  25  octobre  1930,  p.  135. 

Important  travail  comprenant  :  1°  Une  revue  d’ensemble  sur  les  septicémies  ménin- 
gococciques  ;  2“  Une  observation  détaillée  de  méningococcie  pseudo-palustre  à  forme 
ostéalgi(iue  et  à  marche  particulièrement  lente;  3“  Une  mise  au  point  de  la  lorme  cli- 
nifiue  pseudo-palustre  de  la  méningococcie  (symptômes,  évolution,  complicolions, 
formes,  diagnostic,  pathogenie  et  indications  thérapeutiques). 

J.  ItlillOUL-LACIIAlX. 

BOINET.  Méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Soc.  de  Méd.  cl  d'Ilufiiéne  colo¬ 
niales  et  navales  de  Marseille,  17  décembre  1930.  Marseille  médical,  25  décembre 
1930,  p.  309. 

Relation  de  lOO  cas  observés  par  l’auteur  dont  27  concernant  des  indigènes  et  79  des 
Européens.  Un  point  intéres.sant  est  la  méningite  cérébro-spinale  à  pneumocoques, 
observée  chez  7  .Sénégalais  du  canq»  de  Fréjus. 

.1.  Hkuoul-Lacuaux. 

PREVOT.  Sur  les  méningites  purulentes  d’origine  otique.  Marseille  médical, 
25  mars  1930,  j).  418. 

Relation  de  (juatre  observations,  dont  trois  personnelles  à  l’auteur,  démontrant  que 
le  pronostic  n’est  pas  absolument  défavorable  et  que  le  traitement  chirurgical  doit 
toujours  être  tenté.  ,1.  Riuioul-Lacuaux. 

LANGE  (Osvaldo).  Méningites  pseudo-tuberculeuses,  lievislu  da  Associacao 
Paulisla  de  Mcdicina,  1,  n»  3,  mars  1932,  p.  191-199. 

Après  avoir  rai)polé  les  discussions  concernant  la  curabilité  de  la  méningite  tuber¬ 
culeuse,  l’auteur  cite  les  travaux  étrangers  concernant  les  syndromes  rnéningitiques  et 
bénins  qui  simulent  clini(|ucmcnt  et  liumoralement  la  méningite  tuberculeuse.  Il  si¬ 
gnale  les  causes  qui  peuvent  déterminer  l’apparition  de  ces  méningites  aiguës,  qu’il 
convient  selon  lui  de  classer  comme  elles  l’ont  été  sous  le  vocable  de  méningites  aiguës 
lymphocytaires  bénignes.  L’auteur  passe  en  revue  les  études  expérimentales  faites  chez 
l’animal,  au  moyen  de  l’inoculation  de  liquide  céphalo-rachidien  de  maiades  atteints. 
Enfin  il  rapporte  deux  cas  observés  de  cette  affection.  G.  L. 
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PROCHAZKA  (H.),  TAUSSIG  (L.)  et  PROKUPEK  (Y.).  La  nephélométrie  du 
liquide  céphalo-rachidien  (lyndallométrie  et  diaphanométrie).  Hernie  ncwo- 
psychopatologii  [tchèque),  191)2,  29»  année,  n"»  8-9. 

Les  auloui'H  examinaient  le  liquide  céphalo-rachidien  par  le  procédé  nephélométrique 
et  ils  ont  mis  à  l’épreuve,  au  moyen  du  photomètre  de  Pulfrich  (C.  Zeiss  Jena),  environ 
120  liquides  dans  les  diü'érentes  maladies  nerveuses  et  mentales,  organiques  et  fonc¬ 
tionnelles.  Ils  employaient  comme  réactif  la  solution  saturée  de  phénol  (0,0  p.  o.)  et 
appréciaient  le  trouble  provoqué  par  l’addition  d’une  petite  quantité  do  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  par  la  méthode  lyndallomélrique  et  par  la  méthode  diaphanométrique. 

1°  Quant  à  la  première  méthode,  ils  se  servaient  du  filtre  L  1  et  du  disque  de  verre 
dépoli  11“  1,  au  moyen  desquels  ils  ont  établi  le  degré  du  phénomène  de  Tyndall  d’a¬ 
bord  dans  le  réactif  lui-mème,  puis  dans  le  réactif  contenant  une  addition  d’un  pour 
mille  de  liquide  examiné.  Ils  ont  obtenu  ainsi  deux  valeurs  dont  la  différence  a  été  ap¬ 
pelée  T.  Pour  les  liquides  normaux,  cette  difl'érencü  tyndaliomélrique  ne  dépasse  pas  la 
valeur  relative  de  10  (valeur  absolue  10  x  0,001418  0,01418).  Los  auteursprennent 

(T  8  —  10  comme  valeurs  limites  —  valeurs  absolues  0,011344  —  0,01418).  Dans  les 
liquides  pathologiques,  en  général,  T  est  d’autant  plus  prononcé  qu’ils  contiennent 
plus  d’albumine.  T  atteint  sa  plus  grande  valeur  dans  la  i)aralysic  non  traitée  et  dans 
la  méningite  aiguë. 

2»  Quant  à  la  méthode  diaphanométrique,  les  auteurs  travaillaient  au  moyen  du 
filtre  spectral  .S  43  (Tiltre  coloré  dont  la  longueur  d’ondes  moyenne  est  de  430mm.)  et 
comparaient  l’absorption  de  la  lumière  du  réactif  avec  celle  du  réactif  contenant  l’ad¬ 
dition  d’un  pour  cent  de  liquide.  Do  la  différence  des  deux  valeurs  ils  ont  évalué  le 
coefficient  d’extinction  D  dont  les  valeurs  oscillent,  pour  les  liquide  normaux,  entre  0 
et  0,008  (  valeur-limite  0,00(1  à  0,008).  Une  augmentation  pathologique  se  manifeste 
également  dans  les  liquides  hyperalbumineux. 

Les  résultats  tyndallométriques  et  diaphanometriques  montrent  une  concordance 
assez  satisfaisante.  Il  y  a  quelques  exceptions  :  dans  certains  cas,  c’est  la  méthode 
diaphanométrique,  dans  d’autres,  d’ailleurs  plus  fréquents,  c’est  la  méthode  tyndallo- 
métrique  qui  donne  des  résultats  plus  sûrs.  C’est  l’emploi  simultané  des  deux  méthodes 
en  apparence  si  semblables  et  au  fond  tout  à  fait  differentes,  qu’on  peut  considérer 
comme  un  avantage  de  la  technique  des  auteurs. 

SAENZ  (A.)  cl  COSTIL  (L.).  Importance  de  la  «  microculture  »  pour  le  diagnos¬ 
tic  précoce  de  la  méningite  tuberculeuse  par  l’ensemencement  direct  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien.  Comptes  rendus  des  séances  de  ta  Société  de  Biologie,  CX, 
n“  28,  12  août  1932,  p.  1189-1190. 

Après  avoir  donné  les  détails  de  leur  technique  les  auteurs  concluent  que,  dans  tous 
les  cas  où  l’on  soupçonne  l’origine  tuberculeuse  d’une  affection  méningée,  il  y  a 
lieu  de  recourir  à  leur  méthode  :  ensemencer  le  culot  de  centrifugation  où  les  flocons 
fibrineux  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  six  à  huit  tubes  du  milieu  dont  ils  indiquent 
la  préparation,  et  procéder  à  l’examen  systématique  des  produits  de  raclage,  à  partir 
du  septième  jour  de  séjour  à  l’étuve  à  38».  On  peut  ainsi  poser  un  diagnostic  à  la  fois 
précoce  et  précis,  lorsque  l’examen  direct  du  culot  de  centrifugation  ne  permet  pas  de 
découvrir  de  bacilles.  Cette  méthode  est  plus  rapide  et  aussi  sûre  que  l’inoculation  au 
«obaye.  G.  L. 


DANIEL  (G.).  GRAINICIANU  (Al.)  et  MAVRODIN  (D  ).  Contributions  à  l’étude 
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des  hormones  du  liquide  céphalo-rachidien.  Comptes  rendus  des  séances  de  la 
Société  de  Biologie,  GX,  n"  27,  29  juillet  1932,  p.  1139-1 140. 

A  la  suite  de  toutes  les  recherches  entreprises  sur  les  hormones  ovariennes  et  hypo- 
pliysaires  et  leurs  relations  avec  le  liquide  céphalo-racliidien,  il  semble  ressortir  que 
celui-ci  ne  contient  (pic  l’iiormone  de  l’hypophyse  postérieure. 

G.  L. 


LE  SOURD  (Louis)  et  BRAILLARD  (Robert).  Méningite  cérébro-spinale  et 
abcès  du  foie  à  pneumobacille  de  Friedlander.  Gazette  des  Hôpitaux,  GV,  n»  04, 
10  aoCiL  19.32,  p.  118.0-1189. 

Observation  d’une  septicémie  à  pneumobacilles  de  Friedlander  qui  a  déterminé  une 
localisation  ménin-^ée  et  une  locilisilion  lOpitique.  La  maladie  a  évolué  en  deux  pous¬ 
sées  successives  sé[)arées  par  quelques  jours  d’accalmie  complète.  A  propos  de  cetli' 
observation  les  autours  reprennent  les  observations  do  cet  ordre  anlérieuromenl  pu- 


Mft.RIE  (A. -G.).  Propriétés  biologiques  du  liquide  céphalo-rachidien.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  G.X,  n»  24,  11  juillet  1032,  p.  7('i2. 

Le  liquide  ccphalo-rachidion  et  les  extraits  do  plexus  choroïdes  ont  une  action  de 
conservation  sur  le  coocobacillo  do  la  peste  dont  les  cultures  préparées  avec  l’eau  phy- 
sioloqi([ue  seule  meurent  au  contraire  en  (pislc{uei  heures  à  l’élude.  Les  principe.s  capa¬ 
bles  de  dialyser  dans  un  sérum  sanguin  exercent  un  pouvoir  analogue.  Leur  action  doit 
entrer  en  ligne  de  compte  dans  celle  du  liquide  céphalo-rachidien,  liquide  qui  n’est  pa*^ 
un  simple  transsudai,  mais  apparaît  comme  étant  constitué  notamment  par  la  portion 
dyalisable  du  sérum  en  plus  de  sa  teneur  minérale.  G.  L. 

GAUCH  (M.)  et  FAURE  (F.).  Méningite  cérébro-spinale  méningococcique  avec 
hémorragie  méningée.  But.  et  Mém.  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
3”  série,  48»  année,  n“  21,  20  juin  1932,  séance  du  10  juin  1932,  p.  953-950. 

Parmi  les  réactions  atypiques  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des  méningile.s 
cérébro-.spiniles  épidémiques,  ce  n'est  ((ua  tout  à  fait  exceptionnellement  qu’ont  été 
signalées  des  hé.nsrragics  miningéas  profusas  se  traduisant  à  la  ponction  lombaire  par 
l’issue  d’un  liquide  sanglant.  Gependant  les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale  à  miningosaquas  G  ((iii  s’est  caractérisée i)ar  l’existence  d’hé¬ 
morragies  méningées  abondantes,  donnant  au  liquide  céphalo-rachidien  l’aspect  du 
sang  pur.  Sous  l’action  de  la  sérothérapie  les  signes  cliniques  et  liquidiens  ont  régressé 
parallèlement  et  l’évolution  do  la  maladie  s’est  terminée  par  la  guérison  sans  séquelles. 
Les  auteurs  insistent  sur  le  fait  que  leur  observation  témoigne  cqu’un  pronostic  fatal  ne 
s’attache  pas  nécessairement  à  cos  formes,  contrairement  à  ce  qui  a  été  observé  par 
d’autres  auteurs  qui  concluaient  au  contraire  qu’une  hémorragie  méningée  au  début 
ou  au  décours  d’une  méningite  .cérébro-spinale  traduisait  une  forme  particulière¬ 
ment  grave  de  l’infoclion  et  assombrissait  considérablement  le  pronostic. 


HALBRON  (P.),  LEVY-BRUHL  (M.)  et  DIDIER  HESSE.  JMéniagite  tubercu¬ 
leuse  avec  présence  de  «  Diplococcus  crassus  »  [dans  le  liquide  céphalo-rachi- 


ANAL  YSES 


753 


dien.  Biil.  el  Mém.  ds  la  Société  médicale  des  Hôpilaai;  de  Paris,  31=  série,  48--’  année, 
n"  21,  20  juin  1932,  séance  du  10  Juin,  p.  990-993. 

Au  déoours  d’une  épididymite  tuberculeuse  aiguë  on  vit  apparaître  chez  un  malade 
des  signes  mmingés.  La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  constamment  clair  con¬ 
tenant  un  diploooccus  crassus.  Le  bacille  do  Kocb  n'est  découvert  qu’après  le  cinquième 
examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  chaque  centrifugation  ayant  été  prolongée  et 
pratiquée  à  grande  vitesse,  et  chaque  culot  ay.int  été  minutieusement  examiné.  La  pré¬ 
sence  du  diploooccus  ne  se.mblo  avoir  apporté  aucune  modilication  à  la  marche  de  la 
maladie,  et  ce  germe  semble  s’ôtre  comporté  comme  un  saprophyte,  sa  présence  dans 
le  sang  du  cobaye  tubcrculisé  par  le  liquide  céphalo-rachidien,  montrant  que  ce  mi¬ 
crobe  a  gardé  sa  vitalité  sans  prendre  do  virulence  ijour  l’animal.  (1.  L. 


G-ADRa.T  (J.).  Zona  vulgaire  avec  violente  réaction  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Bill,  de  la  Soclélé  française  de  Dermalnlogie  el  de  Sijphiligraphie,  n"  G,  juin  19.32, 
p.  740. 

11  s’agit  d’un  zona  intercostal  droit,  typique,  au  niveau  du  territoire  de  DG,  avec 
d’assez  nombreuses  vésicules  aberrantes,  homolatérales  et  hétérolatéralos.  En  dépit 
d’une  sérologie  sanguine  négative  et  d’une  réaction  de  Wassermann  négative  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  l’examen  de  celui-ci  montre  l’existence  de  0  gr.  70  d’albu¬ 
mine  et  de  225  lymphocytes  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Magootte. 

G.  L. 

JOUSSET  (André).  L’avenir  des  tuberculoses  méningées.  Bill,  el  Mém.  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  3“  série,  .XLVIIl,  11“  23,  4  juillet  1932,  séance 
du  24  juin  1932,  p.  1110-1120. 

■Après  avoir  discuté  longuement  des  observations  personnelles  de  malades  atteints 
de  tuberculose  méningée,  l’auteur  développe  ses  vues  personnelles  concernant  l’explora¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  de  ces  affections. 

Selon  lui,  la  numération  leucocytaire  à  la  cellule  de  Nageotte  possède  dans  la  tuber¬ 
culose  méningée  la  mémo  valeur  que  dans  la  syphilis.  Il  n’y  a  pas  de  guérison  stable 
avec  une  lymphocytose  supérieure  à  deux  éléments  par  millimètre  cube.  Il  faut  noter 
toutefois  que  la  recherche  doit  être  exécutée  sur  un  liquide  incoagulable.  La  présence 
de  flocons  fibrineux,  même  minimes,  captant  les  polynucléaires  peut  fausser  toute  numé¬ 
ration,  à  moins  qu’on  opère  sur  un  liquide  citrate  ou  dans  les  minutes  qui  suivent  la 
ponction.  La  présence  de  polynucléaires  dans  le  liqifide  céph  ilo-rachidion,  n’yen  eût-il 
qu’un  seul  pour  100  cellules,  doit  faire  considérer  ce  liquide  comme  patliologique  s’il  ne 
contient  pas  de  sang.  L’existence  d’une  grosse  polynucléose  n’e.xclut  nullement  le  dia¬ 
gnostic  de  méningite  tuberculeuse.  Elle  signifie  simplement  que  le  processus  est  très 
higu  et  récent,  ou  qu’il  existe  un  foyer  caséeux.  La  doctrine  de  la  lymphocytose  n’est 
exacte  que  si  l’on  observe  une  méningite  avancée  à  évolution  lento,  ce  qui  est  malheu- 
lieureusement  la  règle.  Mais  au  début,  la  polynucléose  est  constante  comme  elle  l’est 
d’ailleurs  dans  les  pleurésies  a  frigore. 

Pour  ce  qui  est  de  la  bactériologie,  l’autour  se  rallie  aux  conclusions  suivantes  :  si  un 
résultat  positif  d’inoculation  au  cobaye  est  formel,  un  résultat  négatif  ne  permet  pas 
'l’infirmer  le  diagnostic  de  tuberculose  méningée  quelle  qu’en  soit  la  forme,  méningite 
ou  tumeur.  Quand  il  existe  un  désaccord  entre  1 1  recherche  microscopique  et  l’inocula¬ 
tion  correctement  faites,  la  préférence  doit  être  donnée  au  microscope. 
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AUDIBERT  (P.).  Claudication  intermittente  de  la  sylvienne.  .Soc.  de  Médecine, 

Marseille,  25  novembre  1931.  Archives  de  Médecine  r/énêrale  cl  ndoninlc,  n“  1,  1932. 

Ob.serviilion  d'une  femme  de  59  ans,  scléreuse  fiyportcuidue  (18-8,5.  ind.  7)  présen¬ 
tant  deux  ou  trois  fois  par  24  heures  des  crises  subites  de  malaise  indéfinissable,  durant 
quelifues  secondes,  sans  perte  de  connaissance  complète  ;  s’accompagnant  de  conges¬ 
tion  do  la  face  se  terminant  par  des  pleurs  spasmodiques  puis  une  pilleur  intense.  1. 'au¬ 
teur  lait  entrer  ce  cas  dans  la  classe  des  syndromes  comitiaux,  sans  réaction  corticale, 
et  le  rattache  à  un  spasme  de  la  sylvienne  dont  le  point  de  départ  serait  situé  dans  le 
sinus  carotidien  et  le  nerf  de  Ilcring. 


ROGER  et  RECORDIER.  Hémiathétose  infantile,  compliquée  à  l’adolescence 
de  crises  jacksoniennes.  Marseille  médirai,  15  déceiidire  1931. 

(  Ihsei'vation  d’un  malade  [lorteur  depius  l’enfanco  d’hémiparésie  très  légère  et  qui 
présenir  du  meme  côté  des  mouvements  athétosi(|ues  sans  spasme  d’en.semble  du 
mend)re.  Toutiifois,  à  18  ans,  des  crises  jacksoniennes  .se sont  surajoutées  à  ce  tableau, 
ün  jieiit  admettre  qu’une  lésion  d’abord  striée  s’est  progressivement  étendue  Jusqu’à  la 
corticalité.  .\u  lioint  do  vue  étiologiipie  l’origine  sigma  est  la  jilus  probable.  Possi¬ 
bilité  cependant  d’une  origine  encéphalitique  ayant  réalisé  ileux  |)0ussées,  l’une 
dans  l’cnfance,  l’aulre  dans  l’adolescence. 

ARNAUD  (Marcel).  Recherches  siu-  les  troubles  de  la  tension  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  dans  les  traumatismes  fermés  du  crâne.  Marseille  médical, 

F.xposé  des  travaux  antérieurs  de  l’auteur  sur  la  ([uestion  élahlissant  que  sous  l’in- 
flueiua^  du  traumatisme,  la  tension  du  1..  (:.-R.üst,soitaugmenlée,,  indion  bien  connue, 
soit  désé((uilibrée,  notion  récente.  Déductionsthérapeutifiues pratiques.  liibliog.ra[ihie. 


ROGER  (H.).  Les  ramollissements  cérébraux.  Gazelle  des  Uâpilaux, 

15  novembre  1930. 

Conférence  d(^  séméiologie  neurologique,  où  l’auteur  étudie  suecessivemenl:  le  ra¬ 
mollissement  en  foyer,  généralement  unique,  lié  le  plus  souvent  à  la  thrombose  d’une 
bramdic  de  la  sylvienne,  et  se  traduisantcliniquementfiarunehémiplégie  avec  ou  sans 
aphasie  ;  la  cérébro-sclérose  lacunaire  progressive, constituée  par  du  nombreuses  et  nn- 
nusculcs  huâmes  de  désintégration  cérébrale,  siégeant  dans  les  deux  hémisphères  ;  et 
qui  réalis(^  le  tableau  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Pour  chacune  de  cos  deux  caté¬ 
gories  de  ramollissement,  le  pr  Roger  envisage  l’anatomie  pathologique,  l’étude  cli¬ 
nique,  les  variétés  étiologiques,  enlin  les  éléments  du  traitement. 
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HENRI  ROGER,  ALBERT-CRÉMIEUX  cl  PIERRE  ANTONIN.  A  propos 
de  trois  cas  d'hémiplégie  après  abondantes  hémorragies  chez  des  artério- 
scléreux  ou  syphilitiques  cérébraux.  Comité  Méd.  des  Bniiches-du-Iihùne,  7  no¬ 
vembre  liClO,  p.  -^12. 

Les  A.,  font  jouer  un  rôle  importmil  au  spasme  artériel  tpii,  après  l’hémorragie, 
blo(]ue  une  artèn;  déjà  léséi'  par  la  syphilis  ou  par  un  autre  processus  de  sclérose  vas¬ 
culaire.  J.  Hi:Hoiii.-I..ACitAi;x. 

HENRI  ROGER  et  ALBERT-CRÉMIEUX.  Les  hémiplégies  par  spoliation 
sanguine  abondante.  Marseille  médical,  25  octobre  11130,  p.  117. 

Relation  détaillée  de  trois  observations  originales  d’iiémiplcgie  püsthémoiTagi(jue, 
syndrome  identifié  prineipalemeid  par  Clovis  Viueeid  et  Darquier.  Dans  les  trois  cas 
il  s’agit  du  troubles  nerveux  bémi parétiques  survenus  ou  aggravés  à  la  suite  d’hémor¬ 
ragies  abondantes.  Les  A...  précisent  l’Idsloire  de  e.cs  faits  assez  rares  en  neurologie,  en 
exposent  l’étude  clinique  et  en  discutent  la  patbogéuic.  .3.  Hkuoi'L-Laciiaux. 

BACELAR  (Arnaldo).  Un  cas  de  lésion  des  quatre  dernières  paires  crânien¬ 
nes.  Sobre  um  caso  dos  quatro  ultimos  nervos  cranianos  dolado  esquerdo 
Sanches.  llevislu  da  Associaean  Panlisla  de.  Medicina,  I,  n”  4,  avril  1932,  p.  280- 
283. 

Observation  d’une  femme  qui,  à  la  suite  d’une  blessure  par  arme  à  feu  du  maxillaire 
supérieur  gauche,  présenta  une  hémiatrojdiie  linguale,  une  agucusie  de  la  partie  posté¬ 
rieure  de  l’bémi-langue  gauche,  une  hémi-paralysie  du  voile,  avec  paralysie  gauche  du 
constricteur  du  pharynx  et  du  larynx.  11  existait  en  même  temps  une  aiieslhésic gauche 
velo-pharyngo-laryngée,  une  paralysie  du  slcrno-mastoïdien  et  du  trajièze  gauche.  11 
n’existait  ))as  de  signe  do  Claude  Bernard-Horner.  Et  l’auteur  insiste  sur  celte  observa¬ 
tion  de  syndrome  du  carrefour  condylo-déchiré  postérieur.  G.  L. 


LHERMITTE  (J.)  et  TRELLES  (J. -O.).  L’endoscopie  des  ventricules  cérébraux 
par  la  méthode  de  Balado.  Encéphale,  XXV  11,  n“  G,  juin  1932,  p.  513-517. 

Ralado  a  trouvé  une  méthode  qui  permet  d’observer  a  l’œil  les  parois  des  ventri¬ 
cules,  et  de  déterminer  l’état  des  plexus  choroïdes,  sans  avoir  recours  à  une  interven¬ 
tion  ctiirurgicale.  Le  principe  de  la  méthode  consiste  a  introduire  directement  dans  les 
ventricules  latéraux  un  mince  tube  endoscopique,  après  avoir  d’abord  pratiqué  un 
petit  orilice  de  trépanation.  Une  condition  préalable  est  exigée  :  l’existence  d’une  hy¬ 
drocéphalie  ventriculaire.  Cette  endoscopie  ventriculaire  peut  porter  sur  les  régions 
postérieures  occipitale  et  si)hénoidale  du  ventricule  latéral  ou  sur  la  région  antérieure 
frontale.  Les  auteurs  décrivent  successivement  ces  différentes  techuicpies,  les  jirécau- 
tions  à  prendre  et  ils  en  exposent  les  résultats.  Selon  eux,  il  y  a  là  une  lechuifpie  riche 
de  promes.ses  qui  prendra  place  à  côté  de  la  venlriculographieel  de  l’encéphalographie. 


BABONNEIX  (L.).  Quelques  cas  de  tubercules  cérébraux  chez  l’enfant.  Gazelle 
des  Hôpitaux,  CV,  n»  38,  11  mai  1932,  p.  709-71  G. 

Les  cas  observés  cliniquement  par  l’auteur  ont  affecte  des  allures  très  différentes,  et 
il  en  décrit  7  formes  ))rincipales,  selon  qu’elles  sont  éclamptiques,  hémiplégiques,  mé- 
ningiliques,  cérébelleuses,  néoplasiques  supposées  ou  latentes. 


AAMA  VS  HS 


Apres  avoir  décrit  successivement  ces  diverses  formes,  l’auteur  ajoute  qu’il  n’a  pas  ou 
l’occasion  d’observer  de  cas  répondant  li  la  tuberculisation  chronique  du  cerveau  telle 
(jue  la  concevaient  Rilliet  et  Rarlbcz.  Il  ajoute  que  les  formes  dans  lesquelles  on  peut 
être  autorisé  à  porter  le  diagnostic  de  tubercule  cérébral  sont  fréquentes,  mais  que  leur 
diagnostic,  en  l’absence  de  toute  preuve  opératoire  ou  nécropsique,  est  toujours  déli¬ 
cat,  rien  n’empêchant  un  gliome  d’apparaître  eboz  un  tuberculeux  avéré. 

G.  L. 

DIVRY,  CHRISTOPHE  et  MOREAU.  Glioblastome  du  lobe  temporal  gauche 
et  encéphalite  périaxile  diffuse.  Journal  de  Neurologie  cl  de  Psijchialrie  belge, 
X.X.XII,  n»  7,  juillet  19.32,  p.  431-442. 

Il  s’agit  d’un  glioblastome  du  pOlo  temporal  assez  nettement  circonscrit,  mais  qui 
s’accompagne  de  lésions  étendues  du  lobe  temporal  d’une  part  et  do  la  partie  inférieure 
du  lobe  temporal  do  l’autre  côté.  Les  altérations  paratumorales  frappentd’uno  façon 
presque  élective  la  substance  blanche,  et  plus  particuliérement  les  gaines  myéliniques. 
Le  processus  histo-pathologique  comporte  aussi  une  hyperplasie  notable  de  la  macro- 
glie  et  la  production  do  petites  hémorragies  di.ssérninées. 

Au  point  de  vue  clinique  il  s’agissait  d’un  homme  de  49  ans  qui  présentait,  avec  de  la 
céphalée,  dos  troubles  psychi{iues,  do  la  stase  papillaire,  une  légère  dissociation  albu- 
mino-cytologi({ue,  et  qui  est  mort  à  la  suite  d’une  trépanation  ex|)loratrice.  Selon  les 
auteurs,  il  s’agirait  là  d’une  forme  tumorale  ou  d’encéphalite  iiériaxialc  diffuse. 


DIVRY.  CHRISTOPHE  et  MOREAU.  Deux  cas  de  médulloblastome.  Journal 
lie  Neurologie  cl  de  Pugehialrie  belge,  XXXII,  n"  7,  juillet  1932,  ]i.  423-431. 

Deux  observations  qui  démontrent  qu’assoz  souvent,  et  c’est  le  point  sur  lequel  les 
auteurs  insistent,  la  symptomatologie  du  médulloblastome  s’installe  par  des  phéno¬ 
mènes  d’ordre  général,  tels  (pie  céphalée,  vomissements,  méningisme,  avant  que  ne  se 
révèlent  la  stase  papillaire  et  les  signes  de  localisation  cérébelleux.  G.  L. 

DE  BUSSCHER  (J.).  Troubles  encéphalitiques  à  répartition  diffuse,  lentement 
progressive, chez  un  homme  de  37  ans.,  survenus  immédiatement  après  ime 
fièvre  typhoïde  en  1916.  Journal  de.  Neurologie  cl  de  Pngchinlrie,  belge,  XXXIl, 
U»  S,  août  1932,  p.  509-.320. 

.Vualyse  do  troubles  somatii(uos  et  intellectuels,  ces  derniers  marqués  surtout  par  dos 
troubles  do  la  mémoire  et  dns  troubles  aphasiques.  L’ensemble  de  ces  symptômes  est 
survenu  à  la  suite  d’une  typhoïde,  et  l’auteur  rappelle  à  ce  propos  rpi’on  a  déjà  signalé 
des  cas  do  remarquable  amnésie  consécutifs  à  la  lièvre  typhoïchn 


OTTONELLO  (Paolo).  Sclérose  cérébrale  hémisphérique  par  méningo-encé- 
phalite  progressive,  associée  à  une  polyblastomatose  viscérale  (Sclcrosi  céré¬ 
brale  emis'erica  da  pntgressa  meningo-encofalite  associata  a  blastomi  viscerali  mul- 
tipli).  ftn.i.’iegna  di  Sludi  P.iicliinlriee,  .XXI,  fasc.  4,  juillet-aofil  1932. 

Exposé  histologique  d’un  cas  d'encéphalopathie  infantile  (sclérose  cérébrale  hémis¬ 
phérique  par  méningo-encéphalite)  dans  lequel  on  vérilia  l’existence  d’un  hyperné- 
phrome.  d’un  lipome  diai)hragmati([ue  et  d’un  fibromyome  gastrique.  A  ce  propos  l’au- 
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teur  rappelle  les  théories  pathogéniques  qu’ont  suscitées  les  tumeurs  Iréquemment  ob¬ 
servées  dans  la  sclérose  tubéreuse.  Il  souligne  l’importance  pratique  des  lésions  viscé¬ 
rales  qu’on  croit  particulières  à  cette  maladie,  mais  qui  peuvent  aussi  en  réalité  s’as¬ 
socier  aux  encéphalopathies  de  l’enfance.  O.  L. 

ROGER  (Henri),  POURSINES  (Yves)  et  ALLIEZ  (Joseph).  Foime  cérébrale 
du  cancer  pulmonaire.  Gazette  des  Hôpitaux,  GV,  n"  58,  20  juillet  1032,  p.  1077- 
1082. 

Observation  auatomo-clini([ue  d’un  cas  de  métastases  cérébrales  multiples  d’un  can¬ 
cer  pulmonaire  latent,  sans  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  avec  stase  pa- 
lùllaire  tardive.  Los  auteurs  insistent  à  ]irop(is  de  cotte  observation  sur  le  contraste 
qui  existait  entre  l’abomlanco  et  l’étendue  des  métastases  cérébrales  d’une  part,  et 
l’absence  de  symptomatologie  liquidienne  d’autre  part.  Ils  insistent  également  sur 
la  latence  du  cancer  initial  qui  ne  s’e.st  révélé  du  vivant  du  malade  que  par  le  syn¬ 
drome  encéphalique  et  qui  n’avait  provoqué  de  métastases  qu’au  niveau  du  ceivcau. 
A  propos  do  ce  dernier  caractère  de  latence  complète  du  cancer  originel,  ils  notent  que 
le  fait  n’est  pas  exceptionnel  ;  ils  en  rapportent  une  deuxième  observation  et  insistent 
sur  cette  forme  particulière  cérébrale  do  cancer  du  poumon.  G,.  L. 

BABONNEIX  (L.)  et  MIGET  (A.).  Paralysies  faciales  congénitales.  Gazette 
des  Hôpitaux,  CV,  n»  50,  22  Juin  1932,  p.  941-944. 

Les  paralysies  faciales  congénitales  de  type  périphérique  peuvent  tire  indépendantes 
de  tout  traumatisme  obstétrical  et  de  toute  agénésie  du  rocher.  L’auteur  rapporte  deux 
observations  dans  lesquelles  la  YI®  et  la  VIL  [lairo  ont  été  atteir  tes  simultanément.  Les 
auteurs  discutent  longuement  les  diverses  étiologies  possibles  de  ces  paialysies. 

G.  L. 

CLAUDE  (H.),  LE  GUILLANT  (L.)  et  MASQUIN  (P.).  Trcubles  mentaux  con¬ 
sécutifs  à  un  traumatisme  préfrontal.  Annotes  mcdico-psijciiotogiques,  XIA'  sé¬ 
rie,  90'’  année,  II,  n'’  1,  juin  1932,  p.  43-49. 

Observation  d’un  homme  de  40  ans,  mécanicien  de  chemin  de  fer,  qui  est  frappé 
au  front,  s’étant  penclié  hors  do  sa  machine,  par  la  portière  ouverte  d’un  train  venant  en 
sons  inverse.  A  la  suite  de  cet  accident  qui  a  provoqué  un  enfoncement  de  la  région  sus- 
orbitaire  droite,  pour  lequel  une  trépanation  d’urgence  a  été  pratiquée,  le  malade  a 
présenté  un  état  d’agitation  avec  stupeur  confusionnello  et  troubles  aphasiques  spé¬ 
ciaux,  avec  jargonaphasie  et  néologismes,  sans  alexie  ni  agiaihic.  lis  aultuis  dis¬ 
cutent  l’analyse  de  cette  symptomatologie.  G.  L. 

marchand  (L.)  et  COURTOIS  (A.).  Deux  cas  de  psychose  pcsfpuerpérale. 
Encéphalite  hémorragique.  Annotes  médico-psycliotogiques,  XIV"  série,  OOi^  an¬ 
née,  II,  n'>  1,  juin  1932,  p.  55-06. 

Doux  observations  anatomo-cliniques  de  psyehose  poslpuerpérale.  Dans  le  premier 
cas,  doux  jours  après  un  accouchement  prématuré  à  6  mois  I /2,  se  manifeste  un  état  de 
contusion  avec  idées  de  persécution  qui  aboutit  à  la  mort  90  12“  jour.  Dans  le  second  cas, 
il  s’agit  d’un  avortement  provoqué  vers  la  sixième  semaine  d’une  grossesse.  Dans  la  se» 
maine  qui  suit,  délire  aigu  avec  agitation,  puis  élat  stuporeux  qui  aboutit  rapidement  à 
la  mort.  Les  lésions  cérébrales  observées  coasistaient  en  lésions  inflammatoires  et  en 
zones  d’hémorragies  péricapillaires.  G.  L. 
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DAVID  (Marcel)  et  PUECH  fPierre).  Hallucination  et  méningiome  de  la  petite 
aile  du  sphénoïde.  Knréphn!e,  XXVI I,  n"  r>,  mai  1932,  p.  409-422. 

I.es  méningiomes  de  la  petite  aile  du  .sphénoïde  peuvent  donner  naissance  à  un  syn¬ 
drome  psycho-sensoriel  analogue  à  celui  tpie  l’on  observe  dans  les  gliomes  temporaux. 
Toutes  les  formes  irhallucinations  décrites  dans  ces  derniers  peuvoni  se  retrouver  dans 
les  méningiomes.  Les  hallucinations  seraient  selon  les  autours  surtout  le  fait  des  ménin¬ 
giomes  d(!  la  variété  postéro-interne  et  des  méningiomes  de  l’angle  s|)héno-cavernoux. 
Le  syndrome  hallucinatoire  est  plus  rare  au  cours  des  méningiomes  de  l’aile  qu’au  cours 
des  gliomes.  Sur  25  cas  vérifiés  de  méningiomes  de  l’aile,  les  auteurs  ne  l’ont  observé  que 
dans  doux  cas.  Sur  .'>9  cas  do  gliomes  temporaux,  Cushing  a  noté  24  fois  dos  cri.sos  um  i- 
formes.  G.  L. 

SERGENT  (Emile),  Baumgartner  (A.)  et  Kourilsky  (R.).  Embolie  »  dite»  gazeuse 
au  cours  d’une  résection  pulmonaire  faite  sous  anesthésie  locale.  Hémiplégie 
transitoire.  Traitement  par  l’acétylcholine.  Br//,  et  Métn.  de.  lu  Sociélé  médicale 
de.s  HÛpilmix  de  l‘aris,  .3^  série,  .XL\  111,  m»  22,  27  juin  1932,  séance  du  17  Juin  1932, 
p.  1008-1019. 

Au  cours  d’une  intervention  pulmonaire  pratiquée  sous  anesthésie  locale,  survien¬ 
nent  des  accidents  nerveux  caractérisés  i)ar  une  syncope  initiale,  suivie  d’une  phase 
hémiplégique  avec  hypertonie.  L’hémiplégie  n’a  duré  que  24  heures  et  est  expliquée  par 
les  auteurs  par  une  embolie  survenue  au  sein  d’une  zone  pulmonaire  scléreuse,  dans  la- 
i[nelle  les  veines  sont  béaides  et  rigides  (d  ne  s’affaissent  pas  après  section.  Les  auteurs 
insistent  sur  le  fait  i[ue  dans  leur  observation,  comme  au  cours  des  accidents  nerveux 
survenus  dans  d’autres  cas  analogues,  ceux-ci  surviennent  toujours  en  deux  temps. 

Dans  un  premier  temps  clini([uomont  syncopal,  il  y  a  suppression  du  pouls  et  arrêt 
momentané  du  cœur.  Dans  un  deuxiènu!  temps  cliniquement  nerveux  il  y  a  on  même 
temps  (lu’ai)parition  d’hémiplégie,  réapparition  du  pouls  i[ui  devient  lent,  vibrant  et 
hypert(uidu.  L’interjfrétation  de  ces  faits,  selon  les  autours,  serait  la  suivante  :  le  premier 
temps  est  le  témoin  de  la  révolution  intracardiaque  de  Tembolus,  et  plus  précisément  do 
son  i)assage  auriculaire.  En  effet,  dans  les  cas  do  grosse  embolie  gazeuse  par  ouverture 
d’une  veine  pulmonaire  ])rocho  ilu  pédicule,  la  mort  survient  à  cette  phase  cardiaque 
par  syncope  instantanée  suivie  ensuite  après  la  mort  d’une  cyanose  progressive  et  très 
intense  du  troni;  et  de  la  face. 

Le  second  temps  traduit  ia  thrombose  cérébrale  et  l’on  retrouve  les  modilications 
cardio-vasculaires  des  embolies  cxpérirneid.alcs  décrites  chez  l’animal. 

Li^s  autiuirs  ne  pensent  pas  qu’il  s’agisse  dans  leur  cas  d’une  embolie  gazeuse,  car  ils 
ont  vu  se  produire  sous  leui's  yeux  l’embolie  sous  la  forme  d’une  véritable  émulsion  du 
sang  épanché  (pii  prit  anssihU  l’aspect  d’une  véritable  spumo.  Selon  eux  le  caractère 
transitoire  de  l’hémiplégie  consécutivi^  serait  précisément  dû  à  la  nature  ])arliculièr(î 
de  cet  embolus  dont  la  texture  physiologiquement  proche  du  sang  circulant  peut  être 
remaniée  sur  place  rapidement  par  des  mécanismes  physico-chimiques  (absorption  du 
g.iz  iu’.liiî  par  hs  constituants  (tu  sang),  au  lieu  qu’un  caillot  compact  est  un  véritable 
coiqis  étrang(!r  dont  la  résolution  exige  une  int(u'vention  cytologique  appelant  la  fixa¬ 
tion  (mdethélialc  et  la  pénétration  cellulaire.  G.  L. 

CLERMONT.  Hématome  extra-dure-mérien  chez  im  enfant  de  huit  ans.  Tré¬ 
panation.  Guérison.  Br/I.  e.l  Mérn.  de  la  Sociélé  nnlinnc/le  de  Cliiritrijic,  LVHI, 
n''2L  2  juillet  1932,  séaneai  du  22  juin  19.32,  p.  973-97.9. 

Un  (uifaut  de  8  ans,  r,  |a  suite  d’un  traumatisme  violent  et  après  un  intervalle  libre  do 
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f|uelqucs  heures,  preseiite  de  lu  eépimiée,  des  vonusseiiienls  et  une  perle  de  connais¬ 
sance  prosTcssive.  Le  crâne  ne  iirésenlc  inicune  plaie  ni  aucune  ecchymose.  Seule  la 
pression  sur  le  côté  droit  du  crâne  est  plus  douloureuse  (d  la  peau  de  cette  réfjiou  parait 
un  peu  œdématiée.  L’intervention  ])rati(iuée  permet  do  découvrir  roxistence  d’un  hé¬ 
matome  dû  vraisemblablement  au  dclacliement  d’une  lamelle  osseuse  qui  a  sectionné 
la  méningée  ou  une  de  ses  brandies.  La  liranchc  postérieure  de  la  méningée  est  liée  cl  lu 
plaie  complètement  formée  sans  drainagen  Les  suites  opératoires  ont  été  très  simples,  ci 
l’enfant  revu  un  an  et  demi  aiirès  n’a  lias  présenté  le  moindre  trouble  cérébral  depuis. 

G.  L. 


ELEWAUT.  Lésions  du  nerf  optique  dans  les  fractures  du  cr.'ne.  Archivas  inédi- 
cnlcs  helçics,  LXXXV,  n»  6,  juin  lh.32,  p.  371-377. 

Le  tableau  clinique  îles  lésions  du  nerf  oiiticpie  est  presque  invariable.  On  conslalo 
une  porte  complète  de  l’acuité  visuelle  qui  n’atteinl  généralement  qu’un  seul  œil,  et 
qui  est  généralement  définitive.  Quand,  par  exception, la  vision  n’est  pas  complète¬ 
ment  abolie,  celle-ci  ne  subit  ni  aggravation  ni  amélioration.  La  pupille  du  côté  lésé 
est  généralement  en  mydriase,  parfois  très  prononcée,  et  le  réflox'e  photo-moteur  y  est 
aboli.  11  on  est  de  même  du  réflexe  consensuel.  Quand  on  pratique  l’examen  ophtalmos¬ 
copique,  on  ne  constate  aucune  lésion  du  côté  do  la  papille.  Les  lésions  de  la  papille 
ne  deviennent  manifestes  qu’au  bout  d’une  quinzaine  de  Jours.  A  ce  moment,  la  papille 
paraît  blanche,  les  bords  sont  nets,  les  vaisseaux  grfdes.  I,’image  est  semblable  à  celle  de 
1  atro])lne  tabétique.  Parfois  ces  lésions  sont  accompagnées  de  paralysie  des  nerfs  mo¬ 
teurs  de  l’œil. 

La  pathogénio  dos  lésions  du  nerf  optique  est  encore  actuelloment  très  discutée.  La 
radiographie  des  trous  optiques  est  parvenue  à  montrer  que  toute  lésion  du  nerf  optique 
qui  accompagne  une  fracture  do  la  base,  est  aussi  accompagnée  de  lésions  canalicu- 
laires.  Malgré  le  progrès  réalisé  dans  la  radiographie  du  trou  optique,  il  y  a  encore  des 
cas  de  fracture  de  la  base  avec  atrophie  du  nerf  optique,  où  le  trou  optique  paraît  nor¬ 
mal.  Ceci  permet  du  supposer  que  la  cause  do  l’atrophie  n’est  pas  unique,  et  que  la 
lésion  causale  peut  siéger  ailleurs  que  dans  le  trajet  canaliculairo  du  nerf  optique.  L’au¬ 
teur  discute  longuement  les  relations  de  la  lésion  canaliculaire  avec  l’atrophie  du  nerf. 
La  thérapeutique  de  ces  cas  n’existe  pas,  et  la  eliirurgio  qui  a  été  tentée  dans  cer¬ 
tains  cas  pour  enlever  une  es([uille,  un  hématome  on  un  cal,  ne  peut  conduire  qu’à  des 
désastres.  G.  L. 

WORMS  (G.),  DIDIÉE  (L.)  et  GRUMB.ACH  (L.).  Pneumatocèles  intra¬ 
crâniennes.  Annales  d'Oto-Lari/nijologia,  n»  à,  mai  1932,  p.  481-.â3'L 

Travail  important  suivi  d’une  aboudantn  bibliographie  concernant  l’étude  dos  ]meu- 
matocèlos  intracrâniennes.  Dans  une  première  partie  on  trouve,  outre  l’exposé  d’une 
observation  personnelle,  de  nombreux  documents  contenant  la  définition  et  la  classi¬ 
fication  des  pneumatocèles,  leur  étiologie  et  leur  mécanisme,  leur  date  d’apparition, 
ainsi  que  l’étude  de  leurs  différentes  variétés.  Dans  une  deuxième  partie  du  travail  les 
auteurs  étudient  leur  localisation,  dos  phénomènes  d’emphysème  cérébral,  leur  évolu¬ 
tion,  leur  diagnostic,  en  particulier  leurs  manifoslalions  radiologiques,  enfin  leur  trai¬ 
tement.  A  ce  dernier  point  de  vue  les  auteurs  concluent  ([uo  l’étude  dos  interventions 
pratiquées  montre  que  les  ponctions  et  lesincisions  de  la  pneumatocèle  sont  non  seule¬ 
ment  insuffisantes,  mais  dangereuses,  et  qu’elles  ont  été  fréquemment  suivies  d’infec¬ 
tion.  .Seule  l’occlusion  de  la  brèche  durale  par  suture  ou  par  greffe,  a  donné  dos  résul¬ 
tats  constamment  favorables.  Le  but  à  atteindre  n’est  pas  seulement  de  supprimer  la 
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pneumatocèle  elle-même,  mais  avant  tout  de  mettre  è  l’abri  de  la  méningo-encéphalile 
qui  pratiquement  est  la  seule  complication  mortelle.  La  guérison  spontanée  a  d’autant 
plus  de  chances  de  se  réaliser  que  la  brèche  durale  est  plus  étroite.  Dans  tous  les  cas  il 
convient  de  recommander  au  malade  d’éviter  autant  que  possible  les  efforts,  en  par¬ 
ticulier  le  mouchage  violent,  les  éternuements  ou  la  toux.  G.  L. 


CERVELET 

DAGNELIE  (Jacques).  A  propos  d’un  cas  d’ataxie  cérébelleuse  aiguë.  Journal 
(le  Neurologie  cl  de  l’Hijchiairie  belge,  31'-'  année,  n"  2,  février  1931,  p.  78-88. 

Un  enfant  présente  un  syndrome  cérébelleux  net  et  quelques  signes  d’excitation  py¬ 
ramidale  avec  de  la  lièvre.  Au  bout  de  trois  semaines  tous  ces  signes  ont  disparu.  Les 
frères  du  malade  avaient  la  varicelle  au  moment  où  l’ataxie  est  apparue  et  l’auteur  s’é¬ 
tait  demandé  s’il  pouvait  s’agir  là  d’une  ataxie  cérébelleuse  varicellique.  Mais  le  ma¬ 
lade  lui-même  n’avait  pas  eu  la  varicelle  et,  phénomène  troublant,  l’a  eue  trois  mois 
plus  tard,  après  la  guérison  de  la  symptomatologie  nerveuse.  L’auteur  reprend  à  ce 
propos  les  discussions  faites  déjà  antérieurement  à  ce  sujet.  G.  L. 


WARTENBERG  (R.).  Un  symptôme  cérébelleux  (Ein  Klcinhirusymptom).  Ver- 
handlungen  cler  GcscUschnll'DeuUr.her  N ervenurzlc ,  Dresden,  20  septembre  1930,  chez 
W.  Vogel  à  Leipzig,  p.  313-315. 


^■y^^^Chez  un  entant  de  12  ans  qui  présente  une  symptomatologie  cérébelleuse  on  trouve  à 
"l^xtervention  une  tumeur  de  la  taille  d’une  noisette,  bien  limitée,  énucléablo  au  ni¬ 
veau  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche. 

'  ^'auteur  insiste  sur  le  tait  qu’avant  l’intervention  le  bras  droit  ne  présentait  aucun 
p-Vli^ilu^vement  au  cours  de  la  marche  et  paraissait  complètement  flasque.  A  la  suite  de 
^  ^Jhtervention,  les  mouvements  pendulaires  normaux  du  bras  réapparurent,  l'ait  inté- 
Cessant,  on  ne  constatait  au  niveau  de  ce  membre  aucun  signe  delà  série  pyramidale  ou 
extra-pyramidale  et  la  symptomatologie  cérébelleuse  était  extrêmement  limitée.  L’au¬ 
teur  estime  qu’il  s’agit  là  d’un  syndrome  précoce  important  de  lésion  hémisphérique 
du  cervelet.  G.  L. 


BROCK  (Samuel)  et  DOROTHY  A  KLENKE.  Kyste  dermoïde  au  niveau  du 
vermis  cérébelleux  (A  case  of  dermoid  overlying  tho  cerebellar  verinis).  Bullelin 
of  ihe  Neurological  Inslitule  of  New-York,  vol.  I,  n"  2,  juin  1931,  p.  328-313. 

Observation  d’un  malade  qui  présentait  un  kyste  dermoïde  pie-mérien  de  la  fosse  cé¬ 
rébrale  postérieure,  au-dessus  du  vermis  et  qui  était  appréciable  à  la  radiogr.nphie, 
à  cause  d’une  zone  de  calcification  caractéristique.  L’ablation  dxi  kyste  fut  suivie  d’une 
guérison  complète,  et  après  avoir  comparé  ce  cas  aux  différents  cas  analogues  anté¬ 
rieurement  publiés,  l’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  penser  à  cette  variétés  de  kystes 
1  orsque  l’on  constate  une  tumeur  calcifiée  à  la  radiographie,  en  particulier  lorsqu’i] 
existe  une  anomalie  du  squelette  en  regard  de  la  zone  de  calcification.  G.  L. 


Le  Gérant  :  J.  CAUOUJAT. 


Poitiers.  —  Société  Française  d’imprimerie.  —  1932. 


